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Introduction 
 
Le chirurgien orthopédiste doit souvent négocier des pertes de substance osseuse  en 
région diaphysaire ou métaphysaire des os longs. Leur origine est variable. Il peut s’agir de 
defects d’origine traumatique, à la faveur de fractures ouvertes ou non associées à des lésions 
tissulaires étendues susceptibles de déterminer la dévitalisation d’un segment entier de 
diaphyse [3, 154, 195, 198, 237]. La perte de substance peut aussi être consécutive à une 
résection oncologique [34, 40, 50, 95, 126, 167, 195, 200, 239], ou encore à une correction 
orthopédique lors de défauts de croissance osseuse chez le jeune [15, 50, 86, 103, 180, 248].  
Qu’elles soient accidentelles ou créées par le chirurgien, il existe un éventail de solutions 
chirurgicales pour traiter ces pertes de substance osseuse diaphysaires. Leur choix raisonné 
passe par la bonne connaissance de la physiopathologie de ces defects segmentaires, ainsi que 
des aptitudes, des qualités et des limites de chacune des techniques chirurgicales susceptibles 
de traiter les defects diaphysaires. 
Après quelques rappels sur la cicatrisation et la physiologie de l’os, nous allons faire le point 
sur la biologie de ces pertes de substance diaphysaires. 
 Nous étudierons  ensuite les différentes techniques de comblement osseux applicables à la 
diaphyse, pour constater qu’il n’existe pas de solution unique ou universelle au problème 
constitué par les defects diaphysaires chez les Carnivores. 
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I. Rappels anatomiques et physiologiques 
 
Les os des mammifères supérieurs assurent deux fonctions : d’une part, ils constituent le 
squelette, véritable « charpente » sur laquelle s’insèrent les muscles ce qui permet le 
mouvement ; d’autre part, l’os est impliqué dans la régulation du métabolisme 
phosphocalcique [256]. 
 
L’os, en tant qu’organe, est composé de plusieurs tissus différents : 
- le tissu osseux  (os compact  ou os spongieux) sensu stricto 
- le périoste, qui est la couche externe de l’os et qui joue un rôle de contention et 
d’ostéogenèse chez les jeunes en croissance ainsi que lors de la cicatrisation osseuse [158] 
- l’endoste 
- la moelle osseuse, qui assure l’hématopoïèse, contient aussi de nombreuses cellules 
souches fibroblastiques et préostéogéniques. On la localise dans la cavité médullaire mais 
également dans les lacunes du tissu osseux spongieux épiphysaire. 
 
On peut classer les os en trois catégories en fonction de leur forme et de leur architecture. 
Les os courts (vertèbres, os du carpe, os du tarse), les os  plats (crâne, ilium, scapula) sont 
tous deux formés en majorité de tissu spongieux environné d’une corticale fine et leur cavité 
médullaire est inexistante. Le troisième type d’os est l’os long (humérus, fémur …). L’os long 
peut être divisé ne plusieurs parties : 
- les épiphyses, qui supportent le cartilage articulaire et constituées d’os spongieux 
principalement, 
- la diaphyse, formée d’os cortical et d’autre part les métaphyses et épiphyses proximale 
et distale où l’on trouve majoritairement de l’os spongieux [158], 
- Les métaphyses, zones de transition entre diaphyse et épiphyses, où les corticales 
s’affinent et la cavité médullaire se remplit avec de l’os spongieux. 
 
Le tissu osseux est un tissu conjonctif  hautement spécialisé, qui associe des cellules et  
une matrice extracellulaire minéralisée. Cette dernière est à l’origine des qualités mécaniques 
de l’os [256]. On dit de l’os qu’il est anisotrope c’est-à-dire que ses propriétés mécaniques 
varient en fonction de la direction dans laquelle s’exercent les contraintes [152].  
Son organisation tridimensionnelle est responsable de ses capacités mécaniques. 
Ce tissu osseux est remodelé en permanence par une succession de phases de destruction 
(ostéoclasie) et de phases de synthèse osseuse (ostéogenèse)[30, 135, 264]. Et c’est aussi 
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grâce à ces phénomènes que l’os peut libérer ou fixer du calcium et du phosphore et donc 
jouer un rôle dans la régulation du métabolisme phosphocalcique [11, 30, 60, 226] à l’échelle 
de l’organisme tout entier. 
Nous allons donc envisager successivement les différents éléments constitutifs de ce tissu 
conjonctif composite, à savoir ses cellules et sa matrice extra-cellulaire. 
 
A.  Les cellules du tissu osseux 
 
    L’os mature héberge plusieurs types cellulaires à vocations diverses (figure 1). Certains 
sont issues  de la lignée ostéoblastique comme les préostéoblastes, les ostéoblastes, les 
ostéocytes et les cellules bordantes alors que d’autres, comme les ostéoclastes dérivent de 
précurseurs monocytaires provenant de la lignée hématopoïétique [69, 72]  et constituent une 
population à part. 
 
Figure 1 : Organisation histologique de la substance ostéoïde (d'après KRSTIC [128]) 
1-Ostéoblaste ; 2- Travée ; 3- Couche ostéoïde ; 4- Expansion osseuse en ailes 
recouvrant l’ostéoblaste ; 5- Ostéoblaste en phase d’incarcération ; 
6- Prolongement cytoplasmique : pont entre les ostéocytes  ; 7- Ostéocyte ; 
8- Cellule mésenchymateuse ; 9- Ostéoclaste ; 10- Vaisseau 
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1. Les ostéoblastes 
 
    Ces cellules se présentent dans le tissu osseux sous forme d’une couche monocellulaire ou 
pluricellulaire au contact de la substance ostéoïde (figure 1). 
L’ostéoblaste est une cellule de 7 à 10 mm [155]. Son cytoplasme est riche en réticulum 
endoplasmique granuleux et en ribosomes ce qui explique l’aspect basophile de cette cellule à 
la coloration. La présence de ces organites permet la synthèse d’un grand nombre d’éléments 
parmi lesquels la trame protéique du tissu osseux et des protéines non collagéniques non 
structurelles. Ces protéines non collagéniques ont des fonctions importantes vis-à-vis de la 
biologie de l’os et en particulier concernant la minéralisation de la matrice.  
On note aussi la présence de microtubules et de microfilaments qui permettent à la cellule de 
se déplacer au sein de la matrice osseuse [155]. 
L’ostéoblaste joue également un rôle de régulation et d’information à la surface de l’os [208]. 
On a pu mettre en évidence l’existence de communications entre les ostéoblastes adjacents et 
les ostéocytes grâce à des expansions cytoplasmiques circulant dans des canalicules osseux 
qui permettent la transmission de signaux chimiques et électriques [72].  
 
2. Les ostéocytes 
 
    Ce sont des ostéoblastes qui ont perdu leur alignement avec les autres suite à la diminution 
de leur activité de synthèse et qui se retrouvent emmurées dans une logette osseuse de la 
matrice extracellulaire. Ils gardent des contacts cytoplasmiques avec les autres cellules de l’os 
(figure 1). 
On a longtemps considéré que l’ostéocyte était une cellule quiescente et inactive puisqu’il 
n’était plus capable de se diviser. Aujourd’hui, cette idée a été abandonnée et de nombreuses 
hypothèses ont été envisagées [72]. L’ostéocyte pourrait jouer un rôle dans la régulation 
phosphocalcique entre l’os et le sang et de ce fait contrôler la maturation de la matrice 
extracellulaire [72]. 
Une autre hypothèse avancée est que comme l’ostéocyte est une cellule mécanosensible, elle 
pourrait synthétiser des facteurs de régulations localement qui permettraient un remaniement 
osseux sous l’effet de contraintes mécaniques auxquelles l’os est exposé [135]. 
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3. Les cellules bordantes 
 
    Ces cellules dérivent du même précurseur que l’ostéoblaste, elles expriment les mêmes 
récepteurs hormonaux, produisent aussi des facteurs de croissance ou des cytokines, mais 
elles ont perdu une grande partie de leurs fonctions de synthèse. C’est le type cellulaire le plus 
représenté dans le tissu osseux. 
Elles sont disposées en couches à la surface des trabécules d’os mature et sont en position de 
barrière entre le milieu intra-osseux des espaces médullaires [72]. 
Elles assurent la communication entre elles, les ostéoblastes et les ostéocytes, via des contacts 
physiques. 
Ces cellules ont une grande importance dans les phénomènes de résorption osseuse : les 
ostéoclastes ne peuvent avoir accès à la matrice osseuse car les cellules bordantes la 
recouvrent ; en se rétractant, elles mettent à nu la matrice sous-jacente permettant la fixation 
des ostéoclastes sur la matrice et sa résorption [155]. 
 
4. Les ostéoclastes 
 
    L’ostéoclaste est une cellule de grande taille (50 à 100 µm), multinucléée (2 à 8 noyaux) 
suite à la fusion de précurseurs mononucléés (figure 1). 
Cette cellule peut être observée isolée ou en petit nombre sur un site osseux donné à un 
moment donné [11, 226]. Sa forme est variable d’autant qu’elle est capable de se déplacer sur 
le tissu osseux. L’ostéoclaste est une cellule bipolaire chez qui on distingue un pôle informatif 
et un pôle fonctionnel.  
Le pôle informatif et régulateur regroupe de nombreux récepteurs membranaires capables de 
réguler l’activité de la cellule. L’ostéoclastogenèse est modulée par des signaux biologiques 
comme certaines hormones et des cytokines (parathormone (PTH), calcitonine, 1-25 di-OH 
vitamine D3, IL-1, IL-2…)[226]. De plus, on sait que l’activation des ostéoclastes nécessite la 
présence et la médiation des ostéoblastes [37, 60, 228, 229]. 
Le pôle fonctionnel se situe dans la cellule à l’opposé du pôle informatif. Il est caractérisé par 
la présence d’une bordure en brosse. L’organisation de la membrane cytoplasmique en brosse 
est temporaire et représente une spécificité de l’ostéoclaste [11, 226]. Ce pôle assure la 
résorption osseuse grâce à la libération au niveau des replis membranaires d’enzymes 
lysosomiales (collagénases, phosphatases…) et de protons qui vont dégrader la matrice 
minéralisée en milieu acide. 
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La biologie de ces cellules du tissu osseux est très complexe et en partie encore inconnue. Un 
très grand nombre de médiateurs, avec des modes d’action différents (autocrine, paracrine, 
systémique…) orchestrent et synchronisent l’activité des différentes cellules osseuses. 
 
B. La composition de la matrice extracellulaire  
 
    C’est  la partie non cellulaire du tissu osseux. Elle correspond à une trame conjonctive 
ayant la particularité d’être minéralisée. Elle est constituée d’une fraction organique et une 
fraction minérale. 
 
1. La fraction organique  
 
    Cette fraction est composée d’un grand nombre d’éléments. Le composant principal est le 
collagène que l’on trouve sous forme de fibrilles arrangées en treillis. Le collagène de type I 
est la forme prédominante mais on observe aussi d’autres types de collagène comme le III, le 
V et le XII. 
On trouve également des protéoglycanes, de l’eau, des électrolytes, des lipides, des protéines 
non collagéniques dont l’ostéocalcine (Gla-protéine), l’ostéonectine, des sialoprotéines et des 
phosphoprotéines [218]. 
La matrice osseuse n’est pas d’emblée un composé organo-minéral. 
Dans un premier temps, les éléments protéiques et glycoprotéiques de cette trame organique 
sont élaborés par les ostéoblastes [29, 69]. 
Dans un second temps, cette trame organique primitive se minéralise progressivement. 
 
2. La fraction minérale 
 
    Cette fraction minérale est composée principalement de phosphate de calcium sous forme 
d’hydroxyapatite naturelle (non stoechiométrique) mais aussi d’impuretés présentes sous 
forme de sels de calcium (carbonates, fluorures…)[29, 69]. 
C’est l’ostéoblaste qui est à l’origine de sa formation. Cette cellule libère au voisinage des 
protéines non collagéniques des vésicules matricielles qui contiennent des phosphates de 
calcium à l’état métastable. Le contenu de ces vésicules est libéré et les sels de calcium 
peuvent alors cristalliser et précipiter. La cristallisation est un phénomène passif ne nécessite 
pour son induction la présence de certaines protéines non collagéniques [30].  
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Cette minéralisation est ordonnée, initiée au niveau de foyers de nucléation dans la trame 
collagénique, puis se fait de proche en proche par augmentation de la cristallinité de l’apatite 
sans intervention cellulaire directe [30]. 
A la suite de cette cristallisation, certains ostéoblastes se retrouvent emprisonnés dans le tissu 
osseux minéralisé et deviennent alors des ostéocytes. 
La matrice du tissu osseux résulte donc de l’association d’une fraction minérale et d’une 
fraction organique dont l’organisation varie en fonction de son degré de maturation : on 
distingue l’os non lamellaire qui est un tissu inorganisé et l’os lamellaire qui correspond à 
l’architecture élémentaire de l’os mature. 
 
C. L’organisation du tissu osseux 
 
1.   L’os non lamellaire  
 
    L’os non lamellaire est un os en devenir. Il se caractérise par une teneur en cellules élevée 
et un métabolisme intense.  
C’est un tissu osseux, minéralisé, mais sans organisation, et où les fibres de collagène sont 
déposés sans orientation particulière [189]. Dans les conditions physiologiques, son existence 
est temporaire. En effet, cet os est la première étape dans la mise en place de l’os lamellaire. Il 
devra être ensuite remanié pour laisser la place à de l’os lamellaire. 
 
2.   L’os lamellaire  
 
    L’os lamellaire se distingue de l’os non lamellaire par l’existence d’une structure organisée 
au sein de laquelle le collagène est arrangée en lamelles superposées et parallèles entre elles. 
L’agencement tridimensionnel de ces lamelles détermine deux architectures : l’os compact et 
l’os spongieux. 
 
a.   L’os compact : le tissu osseux haversien (figure 2) 
 
    L’ostéon ou système haversien (figure 3) est considéré comme la structure élémentaire de 
l’os compact [72]. Il se caractérise par un arrangement concentrique de lamelles de collagène 
centré sur un canal central ou canal de Havers. 
Le canal de Havers renferme des éléments vasculaires et des terminaisons nerveuses . 
La paroi de cet axe vasculaire est tapissée d’ostéoblastes. 
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Cet ensemble est entouré de plusieurs lamelles de collagène minéralisées de 3 à 7 mm 
d’épaisseur. Les fibres de collagène décrivent un trajet spiralé autour du canal dont 
l’orientation diffère entre deux lamelles voisines. Au cours de la minéralisation, certains 
ostéoblastes se trouvent emprisonnés entre deux lamelles et deviennent des ostéocytes. Ces 
derniers maintiennent des contacts avec les autres cellules grâce à des expansions 
cytoplasmiques s’étendant dans la matrice par de fins canalicules. 
L’ensemble est entouré d’une zone de 1 à 2 mm d’épaisseur pauvre en collagène appelé ligne 
cémentante [72]. Un ostéon peut avoir un diamètre compris entre 50 et 100 mm, pour une 
longueur maximale de 2000 mm. 
Tous les ostéons sont orientés parallèlement au grand axe de l’os.  
Leur croissance est centrifuge, se fait au dépens d’ostéons plus anciens dont la croissance est 
terminée et conduit à l’isolement de lamelles anciennes que l’on nomme alors lamelles 
interstitielles. 
Il existe, entre les canaux haversiens, des communications dont l’orientation est 
perpendiculaire au grand axe : ce sont les canaux de Wolkmann. Ils permettent l’anastomose 
des vaisseaux haversiens grâce aux capillaires qu’ils contiennent. 
 
b.  Le tissu osseux spongieux 
 
    Il est constitué des mêmes éléments que l’os compact mais avec une organisation 
différente. C’est un os lamellaire particulier dit également trabéculaire [256] 
Un trabécule est une superposition de lamelles osseuses dont les fibres de collagène ont la 
même direction mais une organisation différente. Ces lamelles sont accolées les unes aux 
autres, emprisonnant parfois des ostéocytes, mais elles ne s’agencent pas de manière 
cylindrique. 
Les trabécules sont recouverts d’une couche de collagène non minéralisée sur laquelle se 
fixent des ostéoblastes actifs ou quiescents [256]. 
Au sein de ce tissu non haversien, on observe des canaux vasculaires à l’aspect dilaté et 
flexueux. L’espace laissé libre par les trabécules est comblé par de la moelle osseuse, 
composée de cellules-souches des différentes lignées sanguines, contenues dans un treillis 
conjonctivo-vasculaire . 
L’architecture du système, la taille et l’orientation des trabécules s’organisent selon la valeur 
et la direction des contraintes mécaniques s’exerçant sur le tissu osseux spongieux [30, 135, 
264] . 
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Figure 2 : Structure d'un os lamellaire 
compact au  niveau de la diaphyse. 
(D'après KRSTIC [128]) 
1- Corticale  
2- Périoste  
3- Plexus veineux   
4- Fibres de Sherpey  
5- Canaux de Wolkman  
6-Trabécule osseux  
7- Canal de Havers  
8- Ostéons  
9- Lamelles osseuses 
10- Lamelles interstitielles 
11- Trabécule osseux formé d’os       
spongieux 
12- Os spongieux de l’endoste 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3 : Structure d'un ostéon.       
(D'après KRSTIC [128]) 
1- Lamelle osseuse centrale 
2- Lamelle osseuse 
3- Ostéoblaste imprégné dans la substance 
     fondamentale 
4- Axe vasculaire 
5- Canal de Havers 
6- Ostéoblaste en marge du canal de 
     Havers 
7- Ostéoclaste au repos 
8- Macrophage 
9- Fibre nerveuse 
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Une fois constitué, le tissu osseux mature devient quiescent avant de subir une étape de 
remodelage. Une destruction enzymatique et chimique est ensuite effectuée par les 
ostéoclastes. C’est la phase de résorption osseuse, étape nécessaire avant tout nouveau 
processus d’ostéogenèse [30]. 
Malgré une apparente immobilité, le tissu osseux est, dans les conditions physiologiques, 
l’objet d’un perpétuel renouvellement sous l’influence de facteurs biologiques et mécaniques 
[77].  
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Figure 4 : Réseau artériel de l'os (D'après BAILLAT [9]) 
1. Artères épiphyso-métaphysaires 
2. Artères périostées 
3. Artère nourricière ou centro-médullaire 
 
 
Figure 5 : Réseau veineux de l'os (D'après BAILLAT [9]) 
1. Veine centro-médullaire 
2. Veines périostéales 
3. Veines épiphyso-métaphysaires 
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D. La vascularisation de l’os 
 
    Comme dans n’importe quel tissu, la vascularisation d’un os long mature comporte un 
système artériel ou afférent, un système capillaire et un système veineux. 
 
1. Le système artériel  
 
    Trois types d’artères composent le système artériel qui assure toute la vascularisation d’un 
os long  (figure 4). 
- L’artère nourricière, qui est en général unique, pénètre dans l’os par le trou 
nourricier puis se divise en artère médullaire ascendante et descendante. Celles-ci 
assurent la quasi totalité de la vascularisation diaphysaire. 
-  Les artères épiphyso-métaphysaires sont multiples, pénètrent dans l’os métaphysaire 
par les zones d’insertion capsulaires, ligamentaires, musculaires et tendineuses. On 
peut observer une anastomose à l’étage capillaire entre ces dernières et l’artère 
nourricière. 
- Les artères périostées dont le rôle est la nutrition du cortex superficiel. Elles 
s’anastomosent également avec les terminaisons des artères médullaires dans la 
corticale [158, 191]. 
La vascularisation des autres os (courts et plats) est diffuse et se rapproche en cela des 
réseaux épiphyso-métaphysaires. 
  
2. Le système capillaire 
 
    Il se compose de petits vaisseaux intra-corticaux. Le terme de capillaire n’est pas exact car, 
circulant dans des canalicules osseux rigides, ils sont incapables de se dilater et d’effectuer 
des échanges directement avec le liquide interstitiel [158, 191]. Ce réseau capillaire emprunte 
le système haversien, est non anastamosé et irrigue à partir d’une même artériole de petits 
segments de corticale d’une hauteur d’au maximum 2 mm (figure 5). 
 
3. Le système veineux 
 
    Le drainage des épiphyses et des métaphyses est assuré par de nombreuses veines 
épiphyso-métaphysaires satellites des artères (figure 5). 
Le tiers interne de la corticale est drainé par une veine centromédullaire [158, 191].  
Du périoste partent de nombreuses veines collectrices qui rejoignent les veines musculaires. 
Un système d’anastomoses assure la réunion de ces différents compartiments. 
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Par rapport à la vascularisation précédemment décrit, l’os des jeunes animaux présente des 
différences dues à la présence de cartilages de conjugaison et d’un périoste actifs. Le cartilage 
de croissance reçoit une irrigation à la fois par un cercle épiphysaire et un cercle 
métaphysaire. 
Quant au périoste, il est vascularisé par un système d’artères longitudinales prolongées par de 
nombreuses artérioles radiées. Tout ce réseau assure la vascularisation de l’os néoformé à 
partir du périoste (158). 
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II. La physiopathologie des pertes de substance osseuse 
 
    La cicatrisation normale de l’os voit se succéder trois temps : une phase inflammatoire, 
une phase de réparation et une phase de remodelage. Bien qu’en théorie la cicatrisation soit 
présentée comme la succession de trois étapes distinctes, dans la réalité on constate que ces 
différentes phases de la reconstruction osseuse se superposent dans le temps. 
 
A. Les différentes étapes de la cicatrisation osseuse 
 
1.   La phase inflammatoire  (figure 6) 
 
    Dans des conditions pathologiques telles que fracture, traumatisme chirurgical, évolution 
d’un foyer septique…, le tissu osseux agressé est le siège d’une réaction inflammatoire. Cette 
dernière n’a rien de spécifique et fait intervenir les cellules classiquement observées lors de 
l’inflammation. 
Cette première phase permet de dégrader les tissus dévitalisés, laissant une zone favorable à la 
restauration complète de l’os [7, 186]. 
Lors de fracture, suite à la rupture de la vascularisation osseuse (vaisseaux haversiens et 
vascularisation médullaire) et au traumatisme subi par les tissus mous environnants (muscles, 
fascias), on observe la mise en place d’un hématome fracturaire [18]. Lors du temps 
vasculaire initial, les phénomènes de thrombose affectant le réseau capillaire intra-osseux ou 
son interruption par section peuvent être à l’origine d’une nécrose  osseuse localisée. Ces 
évènements pérennisent la réaction inflammatoire. 
Les cellules de l’inflammation (polynucléaires neutrophiles et macrophages) occupent 
rapidement le site, assurent l’élimination dans la zone de fracture de tous les tissus lésés [7] et 
préparent le lit de la revascularisation du foyer de fracture. 
Des études ont montré que l’utilisation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (Indométacine) 
peut inhiber cette phase inflammatoire et perturber la cicatrisation osseuse ce qui ne semble 
pas être le cas avec la méthylprednisolone [96]. 
Dès les premières heures qui suivent l’installation de la lésion, on observe une multiplication 
active des cellules-souches de la couche interne du périoste (couche cambiale)[104, 132], 
donnant naissance à d’autres cellules multipotentes, susceptibles de se différencier en 
fibroblastes, chondroblastes ou ostéoblastes [189, 256]. 
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La néovascularisation qui se met en place dans le foyer de fracture possède plusieurs origines 
[225] : une origine médullaire car la rupture de l’artère médullaire déclenche un processus de 
revascularisation par formation de néovaisseaux à partir du site de rupture de l’artère 
médullaire et une origine extra-osseuse car il se met en place un « système extra-
osseux d’irrigation » [191]. Ce système prend son origine au sein des tissus mous entourant 
l’os. Il est temporaire et n’empreinte pas le trajet des insertions musculaires [7, 189]. 
Dans un premier temps, le « système extra-osseux d’irrigation » alimente exclusivement le cal 
périosté [191]. Les cals endosté et cortical sont vascularisés par des néoformations en 
provenance de l’artère médullaire. Sur une fracture sans déplacement, la vascularisation est 
complète au bout de deux semaines et provient exclusivement de l’artère médullaire. Sur une 
fracture déplacée, l’artère médullaire et le système extra-osseux d’irrigation participent à part 
égale à la néovascularisation du foyer de fracture [191]. 
 
Figure 6 : Cicatrisation de l'os: phase inflammatoire (D'après WOODWARD [250]) 
Suite au traumatisme initial, la rupture de la vascularisation osseuse (vaisseaux haversiens et 
vascularisation médullaire) ainsi que le traumatisme des tissus mous environnants (muscles, 
fascias) entraîne la formation d’un hématome fracturaire. Les cellules de l’inflammation 
(polynucléaires neutrophiles et macrophages) colonisent le site et permettent un nettoyage 
de la zone de fracture de tous les tissus dévitalisés. 
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2. La phase de réparation 
 
    Un tissu de granulation sans tenue mécanique remplace rapidement l’hématome (figure 7). 
Ce tissu abrite un grand nombre de cellules préostéogéniques (fibroblastes, préostéoblastes, 
chondrocytes).. 
Des facteurs de croissance comme le Transforming Growth Factor beta (TGFb), les Insulin 
Growth Factors (IGFs) et les Bone morphogenetic Protein (BMP)[57, 58] interviennent dans 
le contrôle de la multiplication et de la différenciation de ces cellules en ostéoblastes [144]. 
Une fois différenciées, ces cellules montrent une grande activité de synthèse. 
Le tissu conjonctivo-vasculaire initial envahi par des préostéoblastes va évoluer 
progressivement vers une organisation  tridimensionnelle de plus en plus solide appelé cal 
[199, 263]. Dans le cas où le tissu de granulation serait soumis à un défaut d’apport en 
oxygène ou à une relative mobilité, les cellules mésenchymateuses se différencient en des 
chondroblastes et non en ostéoblastes. On observe la formation de foyers de métaplasie 
cartilagineuse dans le tissu de granulation et l’on parle alors de cal fibrocartilagineux [2] 
(figure 8). 
Si l’oxygène est présent en quantité suffisante, les cellules mésenchymateuses se différencient 
en ostéoblastes qui vont alors constituer un cal « osseux » [7, 18]. 
Dans le cas où les conditions de cicatrisation redeviennent favorables, le cal fibrocartilagineux 
peut évoluer en cal osseux. 
La phase d’ostéogenèse s’initie par des dépôts de matrice extracellulaire (collagène I, III, V et 
XI) au sein du cal [133, 197, 253]. En périphérie des fibres de collagène, un agencement de 
cristaux se met en place sur un mode radiaire et s’étend de proche en proche jusqu’à 
confluence [30, 160]. La minéralisation de la trame collagénique se fait d’une façon ordonnée 
ressemblant à la façon qu’a l’eau de se transformer en glace [30]. La précipitation des cristaux 
de phosphate de calcium est initiée au sein de la matrice par des protéines non collagéniques. 
Les sels de calcium métastables proviennent de vésicules matricielles ou directement 
d’ostéoblastes actifs. Au début, la vitesse de cristallisation est faible puis elle augmente à 
mesure que le phénomène s’étend [30, 36]. Expérimentalement, on a pu montrer que cette 
phase d’ostéogénèse peut être accélérée en réalisant un nouveau traumatisme sur le cal 
(ostéotomie du cal) dans les quatre à douze jours suivants le traumatisme initial [79]. 
L’installation et la croissance des cristaux d’hydroxyapatite sont aussi régulées par des 
protéines non collagéniques (ostéopontine, ostéonectine) synthétisées dans le tissu de 
granulation et le cal [197]. La synthèse de ces protéines est à la fois sous la dépendance de 
facteurs de croissance (TGFb , IGF1 et IGF2)[13, 146] présents dans l’hématome fracturaire,   
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Figure 7 : cicatrisation de l'os: phase de réparation 
(D'après WOODWARD [250]) 
A. L’hématome fracturaire va être colonisé par 
une néovascularisation provenant des 
ramifications de l’artère centro-médullaire et des 
tissus périphériques. Il sera progressivement 
remplacé par un tissu de granulation sans tenue 
mécanique qui abrite les nombreuses cellules 
préostéogéniques (fibroblastes, préostéoblastes, 
chondrocytes). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
figure 8 : Cicatrisation de l'os: phase de 
réparation (D'après WOODWARD [250]) 
En fonction de facteurs physiques externes, le tissu 
de granulation va se transformer en cal. Si le tissu de 
granulation est soumis à une certaine mobilité ou si 
l’apport en oxygène est faible, les cellules 
mésenchymateuses se transforment en chondroblastes 
et non pas en ostéoblastes et des foyers de métaplasie 
cartilagineuse apparaissent au sein du tissu de 
granulation. On parle alors de cal fibrocartilagineux. 
 Au contraire, si l’apport en oxygène est important,  
ces cellules donnent naissance à des ostéoblastes. 
Il se constitue alors un cal osseux.
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également sous la dépendance d’hormones systémiques [13, 23]  et des conditions 
mécaniques locales [146, 264]. Le TGFb  et les BMP induisent la synthèse de nombreux 
composants matriciels (collagène, protéines non collagéniques, enzymes), ralentissent 
l’ostéoclastogenèse [13, 23, 146], stimulent la différenciation et la multiplication des cellules 
préostéoblastiques [199, 217] et déclenchent la collagènogenèse chez les ostéoblastes 
différenciés [8, 13, 145, 199]. 
Les cellules osseuses possèdent des récepteurs spécifiques aux protéines morphogènes, dont 
la quantité et la synthèse sont variables [95, 100]. La synthèse des protéines non collagéniques 
de la matrice [63] peut être modulée par des signaux d’origine cellulaire ou présents dans la 
matrice [72]. Les sites actifs des protéines non collagéniques peuvent être inhibés de manière 
réversible par des protéines « masquantes » [192]. Enfin, des protéines de liaison associées 
aux facteurs de croissance [146] ou à des cytokines [57, 142] peuvent moduler leurs effets. 
A la fin de cette phase, le tissu cicatriciel élaboré ne peut être, même s’il est minéralisé, 
assimilé à de l’os lamellaire. Il s’agit d’un os encore immature. Pour présenter une 
organisation lamellaire, il doit être remanié par un processus tissulaire physiologique. 
 
3.   La phase de remodelage 
 
    A la suite de la mise en place du cal osseux, le tissu cicatriciel subit des cycles de 
résorption et de reconstruction jusqu’à obtention d’un os de type haversien (en région 
diaphysaire). Qu’il y ait ou non passage d’abord par la formation d’un cal fibrocartilagineux, 
le premier tissu osseux formé est toujours un os immature, non lamellaire. 
L’étude histologique du cal de fracture d’une perte de substance de 2 mm correctement 
stabilisée depuis 12 semaines montre que les deux tiers du cal sont formés d’os immature 
[152]. Pendant une période de 2 à 12 mois suivant sa formation, l’os immature est 
progressivement réorganisé en os lamellaire mature. 
L’os est remodelé par une succession de résorptions des portions inutiles ou inefficaces  du 
cal et par un renforcement des zones sollicitées mécaniquement (figure 9). 
Cette réorganisation obéit à la loi de Wolff [7, 186, 189] et permet au tissu cicatriciel 
d’acquérir sa compétence mécanique [39]. 
En corollaire, la densité minérale du cal, que l’on peut apprécier par radiographie ou mesurer 
par densitométrie [151], ne reflète pas nécessairement sa résistance mécanique. 
A mesure que l’os se répare, la vascularisation du foyer de fracture se réorganise et la 
néovascularisation anarchique du début disparaît progressivement [18]. Les éléments 
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vasculaires vont reprendre de proche en proche le schéma d’un système haversien à mesure 
que l’os cicatrise. Toute cette étape de revascularisation s’étend sur plusieurs mois [18].  
Ainsi, on constate que, en condition normale, le foyer de fracture passe successivement d’un 
état d’hypovascularisation à une phase d’hypervascularisation puis un retour progressif à la 
normale [18]. 
Les différentes phases de la cicatrisation se superposent de façon incomplète mais toujours 
dans le même ordre. 
Selon les fractures, le temps de chaque phase peut varier de façon significative jusqu’à  
disparition  complète dans certains cas. Lors de fractures réduites et mises en compression par 
un dispositif d’ostéosynthèse approprié, la cicatrisation est directement de type ostéonique 
sans passage par l’étape du cal fibrocartilagineux [189]. 
 
 
Figure 9 : Cicatrisation de l'os: phase de remodelage (D'après WOODWARD [250]) 
L’os immature déposé au sein du cal de fracture va se remodeler progressivement en 
un os lamellaire pour s’arranger définitivement sur le mode haversien. Cette 
réorganisation ultérieure dure de 2 à 12 mois. Ce remodelage consiste en une 
résorption des portions de cal inutiles ou inefficaces et en un renforcement des zones 
sollicitées mécaniquement. 
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B. Les limites de la cicatrisation osseuse 
 
    Pour qu’il y ait une bonne réparation du tissu osseux, certaines conditions comme la bonne 
oxygénation ou la stabilité du site fracturaire sont indispensables. 
Dans le cas contraire, on peut alors être confronté à un retard de cicatrisation, un cal vicieux 
ou une pseudarthrose [62, 110]. 
 
1. Les mouvements interfragmentaires 
 
    Dans un foyer de fracture, les mouvements interfragmentaires représentent un réel obstacle 
à la mise en place du cal de fracture en détruisant la néovascularisation qui s’établit entre les 
deux abouts [216]. 
Dans les cas de faible déplacement, les contraintes de compression et de tension axiale ne 
perturbent que légèrement la cicatrisation osseuse. En revanche, les mouvements de 
cisaillement, de flexion et surtout de rotation ralentissent voire interrompent la cicatrisation 
[186]. 
L’existence d’une instabilité au sein du foyer de fracture entraîne la formation d’un cal dont le 
volume et la nature varient en fonction de l’amplitude des mouvements entre les deux abouts 
[56]. D’un point de vue biomécanique, le cal diminue le bras de levier qui tend à faire bailler 
le foyer de fracture; c’est pourquoi le cal sera d’autant plus volumineux que le foyer est 
instable. 
De plus, la stabilité que procure le cal favorise en quelque sorte le processus d’ostéogénèse 
[186, 215]. En effet, plus la tenue mécanique est faible, plus les micromouvements 
préjudiciables à la cicatrisation sont importants car ils sont responsables de la rupture des 
néovaisseaux qui pontent le foyer de fracture. 
La formation d’os ne peut donc se faire que dans des conditions de stabilité suffisante sans 
quoi le seul tissu capable de se former est un fibrocartilage peu résistant [189]. Il évolue peu 
ensuite, s’enrichit en fibroblastes peu exigeants sur le plan biologique, et pérennise 
l’instabilité et l’incompétence mécanique : on s’oriente vers la constitution d’une 
pseudarthrose (photo 1). 
Lorsque l’on réduit puis stabilise parfaitement le foyer de fracture et qu’on le met en 
compression, on se met en situation d’obtenir une cicatrisation osseuse par première intention 
car le tissu osseux se met en place directement sans passage par le stade fibrocartilagineux 
[7]. 
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Photo 1 : Aspect radiographique des non-unions 
Chien présentant une pseudarthrose suite à la mise en place d’un fixateur externe sur une 
fracture radius-ulna. Un cal périosté non portant est présent aux marges des abouts 
fracturaires (1). Il délimite une zone radiotransparente remplie de fibrocartilage (2). Le défaut 
de consolidation osseuse est matérialisé par la discontinuité des corticales au niveau du site de 
fracture (3). Une angulation entre les 2 abouts fracturaires est visible (4). 
 
Contrairement aux idées reçues, la compression interfragmentaire ne provoque pas de 
résorption des abouts et permet même de diminuer le temps de cicatrisation [186]. 
Si l’on n’obtient pas une réduction anatomique et que l’on n’exerce pas de compression sur la 
zone fracturaire, une substance ostéoïde comble l’espace laissé vacant entre les deux abouts. 
Les ostéons ne peuvent donc pas directement traverser le trait de fracture. La cicatrisation 
nécessite la percée de cette substance par des cônes de forage pour permettre de rétablir une 
continuité entre les deux fragments. 
En règle générale, l’instabilité du foyer de fracture a des effets délétères. Elle peut conduire à 
la rupture de néovaisseaux et être responsable d’un retard de cicatrisation. Il est une situation 
où les micromouvements sont bénéfiques : la maturation du cal. Des contraintes mécaniques 
modérées, comme les micromouvements selon l’axe diaphysaire, peuvent accélérer la 
minéralisation d’un cal fibrocartilagineux. Il est même possible d’exploiter cliniquement les 
effets des micro-contraintes sur le cal osseux. Ceci prend habituellement le nom de 
« dynamisation ». 
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2. La vascularisation 
 
    Comme il a été montré précédemment, la vascularisation des abouts et du site de fracture 
est un facteur étroitement lié à la stabilité de la zone fracturaire [191]. Or l’os a besoin d’une 
vascularisation importante pour se développer à la différence du fibrocartilage moins 
exigeant. Si l’immobilisation est parfaite, la circulation médullaire est prédominante et permet 
un apport sanguin accru.  
La vascularisation permet l’apport des minéraux et de l’oxygène, éléments indispensables de 
l’ossification. La teneur en oxygène au sein du foyer de fracture a un rôle majeur dans la 
cicatrisation puisqu’elle influe directement sur la transformation des cellules 
préostéogéniques. Les cellules-souches se différencient en chondroblastes si la teneur en 
oxygène est basse et en ostéoblastes si la teneur est élevée [7, 189, 216]. 
Un déficit vasculaire peut être à l’origine d’un retard voire une absence de cicatrisation. Ce 
problème peut provenir du traumatisme initial (lésion importante des artères nourricières ou 
métaphysaires) ou de l’acte chirurgical (lésions iatrogènes). 
Lors de pertes de substance, l’éloignement des abouts, notamment en région diaphysaire, 
contribue au déficit de la vascularisation osseuse. En effet, le site est envahi par un tissu de 
cicatrisation de type fibreux provenant des tissus mous périphériques [189]. 
Et comme, ce tissu se met en place plus rapidement que celui assurant la réparation osseuse, il 
empêche le rétablissement des connections vasculaires entre les deux abouts. 
  
3. L’infection 
 
    L’infection des tissus osseux et médullaire (ostéomyélite) survient principalement suite à 
une fracture ouverte mais elle peut également être iatrogène. L’infection se fixe sur certaines 
parties de l’os qui peuvent être dévitalisées ou en voie de nécrose. Le sepsis peut être 
responsable d’un retard ou d’une inhibition de la cicatrisation osseuse [250] (photo 2). 
L’infection entretient la phase inflammatoire, accroît la résorption osseuse et induit une 
nécrose supplémentaire de l’os. 
De plus, l’infection peut générer une instabilité, entraîner la formation de séquestres osseux 
qui vont entretenir le phénomène infectieux et inflammatoire en se comportant comme des 
corps étrangers. 
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Photo 2 : Aspect radiologique des non-unions. Infection du foyer de fracture. 
Infection d’un foyer fracturaire traité par ostéosynthèse. La flèche blanche (photo de gauche) indique la présence 
d’un séquestre sous la plaque. Après exérèse de la plaque, du séquestre et parage chirurgical, subsiste une perte 
de substance importante en zone médiodiaphysaire visible sur les 2 radiographies de droite (flèche large). 
 
4. L’éloignement des fragments 
 
    C’est un problème rencontré de façon systématique lors de pertes de substance osseuse 
[198, 237], d’interposition de tissu mou entre les deux abouts fracturaires ou lorsque le 
système de contention de la fracture n’assure pas un bon affrontement des surfaces fracturées 
[250]( photo 3 et 6). 
Cet éloignement influence la nature du tissu qui se développe dans le foyer de fracture. Si 
l’espace ne dépasse pas 0,3 mm de large, il est comblé par de l’os lamellaire. 
Si la largeur est comprise entre 0,3 et 1 mm, c’est un os immature qui va se mettre en place 
dans la zone fracturaire. Dans le cas où l’intervalle dépasse 1 mm, c’est un tissu fibreux qui se 
dépose en premier entre les deux fragments [7, 60, 189]. 
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Photo 3 : Aspect radiologique d'une perte de substance osseuse traumatique. 
Chien beauceron de 3 mois victime d’un accident de la voie publique. La moitié 
de la diaphyse radiale est absente. On peut noter conjointement à la présence de 
cette perte de substance, une disjonction épiphysaire du cartilage de croissance 
distal de l’ulna (flèche large). La partie métaphysaire de l’ulna repose sur 
l’épiphyse du radius (flèche fine). 
 
Si de plus, le foyer de fracture est soumis à des mouvements trop importants, seul un tissu de 
granulation ou du fibrocartilage  sont capables de se développer. 
Des recherches ont été menées chez de nombreuses espèces afin de déterminer la distance 
critique à partir de laquelle la cicatrisation osseuse des deux abouts diaphysaires devient 
impossible. Toutes ces études s’accordent pour fixer cette distance à 1,4 fois le diamètre 
diaphysaire moyen de l’os considéré [118, 157, 232, 243], même avec une ostéosynthèse 
stable. 
Lorsque cette distance est dépassée, le défaut de progression de la vascularisation et 
l’incapacité du foyer de fracture à cicatriser conduisent à une non-union et à la formation 
d’une pseudarthrose [186, 216]. 
Dans des conditions biologiques aussi inadéquates, les phénomènes élémentaires 
d’ostéogénèse ne peuvent se mettre en place. Il semble que les signaux activant la 
différenciation des cellules ostéogéniques ne sont pas exprimés suffisamment pour être 
efficaces, compte tenu de leur mode de régulation autocrine et paracrine [72]. 
Le processus d’ostéogénèse est alors cantonné aux extrémités osseuses, permet la cicatrisation 
des deux abouts sans les ponter et forme une pseudarthrose [189].  
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Les facteurs biomécaniques et l’aspect de la revascularisation influent donc considérablement 
sur la cicatrisation osseuse. La réduction des abouts fracturaires joue aussi un rôle 
prépondérant. Si celle-ci est imparfaite ou que l’angulation entre les abouts est trop 
importante [118], on peut assister à un retard de cicatrisation, à la formation d’une 
pseudarthrose ou la mise en place d’un cal « vicieux » néfaste pour la récupération 
fonctionnelle [250]. 
Enfin, il reste à noter que certaines régions du squelette sont prédisposées à la formation de 
non-union. Cette prédisposition semble être due à un défaut de vascularisation intrinsèque de 
cette partie de l’os, un défaut de couverture musculaire et une difficulté à neutraliser les forces 
de rotation et de torsion s’exerçant à cet endroit. Chez le chien, les sites privilégiés de la 
formation de non-union sont la métaphyse distale du radius [216], puis la métaphyse distale 
du tibia et la diaphyse du fémur [250]. 
Tous ces sites sont donc des zones à problème qui seront difficiles à traiter pour le chirurgien 
et encore plus lors de perte de substance. 
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III. Le comblement des pertes de substance  
par du tissu osseux 
 
Les greffes osseuses et les techniques d’allongement sont des méthodes chirurgicales où le 
defect osseux  est traité par et avec du tissu osseux [4, 46, 58, 66, 78, 170, 185]. 
Pour être intéressantes, ces différentes techniques doivent remplir certaines conditions. 
Les objectifs du traitement sont le comblement des zones où le tissu osseux manque, la 
récupération fonctionnelle rapide et l’assurance d’une cicatrisation et d’une tolérance aux 
contraintes mécaniques à court, moyen et long terme. 
Le problème du comblement osseux ne se limite pas au simple choix d’une méthode de 
traitement. Il inclut également l’approche biologique et la compréhension de la physiologie de 
ces defects osseux diaphysaires. 
 
A. La problématique du comblement osseux 
 
1. Prise en compte de l’influence de facteurs locaux 
 
    Le traitement des pertes de substance osseuses nécessite que l’on tienne compte d’éléments 
propres à chaque cas [170]. En effet, le defect a une biologie particulière et l’approche 
thérapeutique variera selon que la perte de substance osseuse est la conséquence d’une 
résection chirurgicale oncologique, du traitement d’un foyer traumatique, septique [154] ou 
encore d’une intervention orthopédique correctrice nécessitant une ostéotomie ou une 
ostectomie [15, 127]. Des traitements adjuvants à la chirurgie (chimiothérapie ou 
radiothérapie) peuvent également interférer avec la biologie ou la vitalité de ces abouts 
osseux. Le site osseux atteint a une importance dans le choix de la stratégie de comblement. 
Comme on l’a vu dans la partie la vascularisation osseuse, les zones épiphysaire et 
métaphysaire des os longs sont riches en tissu spongieux ce qui leur confère une aptitude à la 
cicatrisation plus élevée que le tissu cortical diaphysaire. 
La sollicitation mécanique varie aussi en fonction de la localisation de la perte de substance 
osseuse. En région épiphysaire et métaphysaire, la charge se répartit sur l’ensemble de la 
section du tissu spongieux. En région diaphysaire, les contraintes sont nettement plus 
importantes lorsque l’on considère la surface de section du tissu cortical [136]. 
Plusieurs dispositifs orthopédiques peuvent être employés pour servir de tuteur artificiel 
pendant que la perte de substance guérit [140, 185]. Mais en fonction du site, certaines 
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méthodes ne peuvent être retenues à cause d’un problème d’encombrement et de la possibilité 
d’implantation. La présence d’une articulation, le respect des amplitudes articulaires, la 
conformation du segment osseux, l’environnement musculaire et ses séquelles potentielles, 
tous ces éléments doivent être appréciés. 
Pour remplacer de l’os, le matériau idéal reste à l’heure actuelle le tissu osseux. C’est 
pourquoi, on emploie de façon préférentielle et massive la greffe ou plus rarement 
l’allongement osseux bien que chacune de ces techniques ait des limites génératrices de 
contraintes majeures pour le chirurgien orthopédiste [55, 190, 197, 260]. 
 
2. Les propriétés du matériau de comblement osseux 
 
    Les matériaux, destinés à être implantés en site intra-osseux pour combler un defect 
segmentaire, doivent respecter un cahier des charges correspondant au tissu qu’ils remplacent. 
C’est pourquoi ce matériau doit présenter  certaines propriétés [1, 46, 72, 99, 131, 212, 247]]. 
La biocompatibilité caractérise la façon dont l’implant est toléré par les tissus 
receveurs. On l’estime en observant l’importance de la réaction inflammatoire ou immune 
suite à sa mise en place [1]. Plus l’implant est biocompatible, moins son implantation 
provoque de réaction cellulaire, surtout inflammatoire, néfaste à son intégration [193]. 
La bioactivité d’un implant s’estime en observant l’interface entre celui-ci et le tissu 
hôte. On dit que l’implant est bioactif lorsqu’il se forme spontanément un lien avec 
l’environnement tissulaire sans interposition de tissu inflammatoire [46, 122]. 
L’ostéoinduction est la capacité qu’a le matériau à promouvoir l’ostéogénèse au sein 
d’un tissu non osseux en induisant la conversion de cellules mésenchymateuses en cellules 
ostéogéniques [65, 165, 238]. 
L’ostéoconduction se définit comme l’aptitude du matériau à servir de support à la 
formation d’os natif au sein du site implanté. Ce phénomène est totalement passif [235]. 
L’ostéogénicité précise si la greffe est porteuse de cellules ostéogéniques 
(préostéoblastes, ostéoblastes) à sa surface qui survivront à la transplantation [80]. Ce terme 
indique donc la capacité du matériau à permettre l’ostéogénèse à partir des cellules qu’il 
transporte. C’est le cas des autogreffes et des substituts bioartificiels [71, 206]. 
L’absence de toxicité s’évalue en étudiant les produits issus de la dégradation du 
matériau. Celui-ci ne doit pas conduire à la libération de dérivés toxiques [247]. 
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Le matériau idéal, concurrent de la greffe, devrait donc a priori posséder toutes ces qualités, 
et en particulier être ostéogénique, ostéoinductif et ostéoconductif. Si dans certains cas, une 
greffe peut en théorie satisfaire à ce cahier des charges, en pratique, c’est souvent bien 
différent. 
 
B. La greffe osseuse 
 
    Historiquement, l’os a été le premier matériau utilisé pour combler des pertes de substance 
osseuse . C’est au cours du 19ème siècle que furent publiées les premières données sur les 
greffes osseuses en chirurgie humaine (VON WALTER, 1820). 
En 1909, ALBEE a été le premier chirurgien à utiliser un greffon pour une arthrodèse de la 
hanche chez l’homme. 
C’est bien plus tard que paraîtra la première publication sur la greffe osseuse en chirurgie 
vétérinaire. Cet article paru en 1976 décrit comment WADSWORTH et HENRY traitèrent 
une fracture diaphysaire comminutive chez un chien  à l’aide d’une allogreffe spongieuse. 
 
1. Les différents types de greffon osseux 
 
    Le nom du type de greffon utilisé provient à la fois de la zone prélevée et du site receveur. 
 
a. Suivant le lieu de prélèvement 
 
    Selon les tissus prélevés, on parle de greffon spongieux, cortico-segmentaire ou cortico-
spongieux. 
Le greffon spongieux est constitué d’os spongieux. Les principaux sites de prélèvement chez 
le chien sont la crête iliaque [35], l’épiphyse tibiale proximale ou le grand tubercule huméral 
[108, 184, 211, 234]. D’autres zones comme la métaphyse proximale du fémur (en région 
sous-trochantérienne) peuvent être prélevées mais le risque de complications comme une 
fracture sous-trochantérienne est important [234]. Chez l’homme, le site le plus fréquemment 
utilisé est la crête iliaque [31]. 
Il semble que chez le chien, ce soit dans le grand tubercule huméral que l’on puisse récupérer 
le volume le plus élevé de tissu spongieux [184, 211]. Quel que soit le site prélevé, la qualité 
de la cicatrisation reste identique [234]. Le greffon spongieux est celui qui est incorporé le 
plus vite [212]. Son prélèvement se fait extemporanément puis il est placé immédiatement au 
site receveur. En général, ce sont des autogreffes et dans de rares cas des allogreffes [31]. 
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Le greffon cortico-segmentaire (ou cortical) se compose uniquement d’os cortical prélevé de 
n’importe quel os long des membres [31, 116, 212]. Il est formé d’un cylindre diaphysaire. 
On préfèrera ce type de greffon lorsqu’un support structurel est nécessaire et qu’une 
compétence mécanique est requise. Il s’agit le plus souvent d’une allogreffe et parfois d’une 
autogreffe. Cette greffe cortico-segmentaire est ostéoconductive mais totalement dévitalisée et 
sera donc lentement revascularisée et revitalisée [209, 246]. 
 
Le greffon cortico-spongieux est à mi-chemin entre les deux méthodes précédentes. Pour sa 
réalisation, il nécessite le prélèvement d’un greffon avec une corticale fine et un contenu 
spongieux suffisant. 
On utilise en général un morceau de côte ou de crête iliaque que l’on fragmente si nécessaire. 
Mais on peut tout aussi bien utiliser un morceau de fibula ou d’os court (vertèbre coccygienne 
par exemple) accompagné ou non d’éléments vasculaires (greffe vasculaire ou libre)[148, 
257]. 
Cette greffe, employée pour le comblement des pertes de substance osseuse, s’intègre très 
bien  [26, 225, 235, 246]  lorsque sa vascularisation est rétablie à la faveur d’une anastomose 
chirurgicale [106]. 
Après avoir caractérisé les greffes par leur contenu « tissulaire », nous allons nous intéresser 
aux différentes sortes de greffe en fonction de la nature du donneur et du receveur. 
 
b. Suivant la nature du donneur et du receveur 
 
b.1. L’autogreffe : elle se définit comme une greffe où receveur et donneur sont 
génétiquement identiques. Le plus souvent, il s’agit d’un même individu sauf dans le cas de 
vrais jumeaux ou de lignées monoclonales d’animaux transgéniques. 
Cette greffe représente le matériel idéal pour assurer le comblement des pertes de substance 
osseuse. Elle répond de façon presque idéale au cahier des charges des matériaux de 
comblement osseux. L’autogreffe cortico-segmentaire reste une réalisation anecdotique, et on 
réalise généralement des autogreffes spongieuses [116, 212, 223, 235]. Leur utilisation est 
largement répandue pour le comblement de petites pertes de substance en chirurgie osseuse 
vétérinaire.  
Elle permet l’apport de la fraction minérale, de la fraction protéique avec ses protéines 
collagéniques et non collagéniques matricielles, et parmi elles des signaux morphogènes 
essentiels dans le processus d’ostéogenèse  [58]. 
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Sur le nombre de cellules collectées et greffées, seulement moins de 10% des cellules 
osseuses survivent à la transplantation. Mais ce pool cellulaire suffit au bon déroulement du 
processus d’ostéogénèse dans le site de comblement [35]. 
La revascularisation d’une autogreffe spongieuse en zone corticale prend une quinzaine de 
jours. Puis, selon l’espèce, un délai de un à six mois est nécessaire pour son intégration 
complète. 
Cette greffe présente l’avantage d’être ostéogène, ostéoinductive, ostéoconductive et sa 
biocompatibilité est parfaite. De plus, elle se revascularise rapidement [117]. 
Malheureusement, cette technique n’a pas que des avantages. On constate une augmentation 
nette de la morbidité post-opératoire surtout au niveau du site de prélèvement [35, 260]. Elle 
peut se traduire par des boiteries transitoires d’intensité et de durée variables. 
Le problème majeur reste la difficulté qu’a le chirurgien à récolter d’importants volumes de 
tissu spongieux autologue, et c’est pourquoi l’autogreffe spongieuse ne peut s’appliquer qu’au 
comblement de petits defects [31]. 
L’autogreffe cortico-spongieuse est une technique moins courante. Elle consiste à 
transplanter un fragment de côte, d’ilium, d’ulna ou de fibula en ne rétablissant pas 
obligatoirement les connexions vasculaires. 
Cette greffe présente les mêmes avantages que la greffe spongieuse mais l’os cortico-
spongieux étant moins riche en cellules, la vitalité du greffon s’en trouve donc diminuée [83]. 
C’est pourquoi, il arrive qu’on lui associe parfois une autogreffe spongieuse. 
Ce type de greffe permet une meilleure tenue mécanique [98] et peut assurer le comblement 
de pertes de substance osseuse plus importantes. 
La morbidité au site de prélèvement est variable. 
L’intégration de cette greffe nécessite sa revascularisation puis sa consolidation est tributaire 
du phénomène de « creeping substitution » [31, 83] d’où une cicatrisation tardive. 
Un dispositif orthopédique à effet de soutien est souvent nécessaire afin de protéger le site de 
greffe, et pour l’immobiliser parfaitement. 
L’autogreffe corticale reste quelque chose de beaucoup plus rare. Elle est utilisée dans les 
chirurgies oncologiques du squelette. Après résection « en bloc », le fragment est autoclavé 
ou irradié puis il est replacé tel qu’il était [224]. Une ostéosynthèse interne assure une solide 
fixation de l’autogreffe et éventuellement joue un rôle de soutien. 
Ainsi, on obtient une reconstruction parfaite d’un point de vue radiologique, macroscopique et 
la compétence mécanique de l’ensemble est suffisante à court et moyen terme. 
Par contre, la greffe est complètement dévitalisée et on note une modification considérable de 
ses caractéristiques biologiques [224]. 
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La guérison des zones de contact greffe-os nécessite 1 à 6 mois selon l’espèce (environ 3 mois 
pour le chien) et la revitalisation totale de la greffe peut prendre plusieurs années. 
 
b.2. L’allogreffe : c’est le transfert de tissu entre deux individus génétiquement différents 
mais appartenant à la même espèce. C’est la greffe la plus utilisée chez l’homme [31, 163]. 
Elle présente l’avantage d’être disponible en grande quantité. La forme principale de 
l’allogreffe est l’os dit «de banque» [163]. Avant de stocker ou de réimplanter ces greffons, 
on teste les donneurs pour rechercher les porteurs de certains virus ou bactéries (Brucellose, 
Erhlichiose et Piroplasmose chez le chien ; le FeLV et le FIV chez le chat ; HIV et Hépatite C 
chez l’homme) mais aussi différentes affections métaboliques ou tumeurs. Ainsi, seuls les 
individus indemnes sont gardés après un tri très soigné des donneurs. 
Les allogreffes spongieuses (tissu prélevé dans les têtes fémorales) sont fréquemment 
utilisées. Une étude menée sur 10 chiens [117] a montré que l’association allogreffe et 
autogreffe spongieuse est préférable à de multiples prélèvements d’os spongieux autologue 
(temps de chirurgie raccourci, diminution du risque de morbidité associée aux différents lieux 
prélevés, réduction  des douleurs post-opératoires). 
Les allogreffes corticales et cortico-spongieuses sont associées au traitement des pertes de 
substance diaphysaire, à des chirurgies prothétiques articulaires initiales ou de révision, à des 
interventions chirurgicales oncologiques sur le squelette [31]. Leur pouvoir d’incorporation 
varie suivant les études. Il est à peu près identique à celui des autogreffes cortico-spongieuses 
[231], et nettement diminué par rapport aux autogreffes spongieuses [204]. 
Les greffons sont prélevés sur cadavre de façon aseptique et chirurgicale. Les os de banque 
subissent ensuite des traitements afin de diminuer voire supprimer leur immunogénicité [28, 
32, 54, 127, 230]. On les stérilise soit par irradiation [54], soit par la chaleur, soit encore en 
utilisant l’oxyde d’éthylène [236]. Pour éviter tout retard à l’intégration, la température limite 
à ne pas dépasser est de 80 °C [207]. 
Une fois traité, l’os est stocké dans une banque d’os, soit congelé à –70 °C (conservation 
maximale 32 semaines), soit lyophilisé à température ambiante (conservation jusqu’à 5 ans).  
Les traitements reçus par les os de banque détruisent leurs cellules [170], dénaturent une 
fraction non négligeable de leurs protéines et altèrent leurs propriétés biologiques ; ce sont les 
allogreffes spongieuses qui semblent être les plus atteintes [213]. Par contre, à l’exception des 
prélèvements lyophilisés, il a été démontré que les propriétés mécaniques ne s’en trouvaient 
pas altérées [54, 236]. 
L’os de banque est donc une allogreffe complètement dévitalisée dont les qualités 
ostéoconductives sont largement supérieures aux capacités ostéoinductives. 
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Son intégration est incertaine et tardive [32], mais cette greffe présente l’avantage d’être 
disponible en grande quantité pour remplir de grandes pertes de substance osseuse tout en 
assurant une tenue mécanique satisfaisante lorsqu’on l’associe à une technique 
d’ostéosynthèse interne. 
 
b.3. La xénogreffe : elle peut se définir comme le transfert d’un tissu entre un donneur et un 
receveur d’espèces différentes. Pour être utilisable, on doit d’abord faire subir à la xénogreffe 
un traitement afin d’atténuer sensiblement son caractère immunogène. 
L’objectif de ce traitement est de dénaturer les protéines osseuses. Parfois, on extrait aussi les 
lipides de manière à ne conserver que la fraction minérale et la trame de collagène associée 
(moins immunogène). La délipidation-déprotéination des xénogreffes est une étape non 
négligeable car elle permet d’éliminer les antigènes de surface spécifiques et augmente la 
perméabilité des greffes à l’eau [38]. Cette plus grande perméabilité favorise le passage de 
substances hydrophiles (protéines) et la pénétration de cellules (cellules préostéogéniques par 
exemple). 
Pour réaliser ce traitement, deux méthodes sont possibles : soit on solubilise les graisses avec 
du CO2 à l’état supercritique [61], soit avec une solution à égales parties de chloroforme et de 
méthanol [105]. Le matériau est ensuite dégraissé avec de l’eau oxygéné. On obtient alors un 
os déspécifié dont une caractéristique est qu’il est essentiellement ostéoconducteur. Il peut 
servir de support à des éléments ostéoinducteurs comme par exemple aux cellules de la 
moelle osseuse [90]. 
Les xénogreffes osseuses ont connu un grand succès par le passé. Mais depuis la fin des 
années 70, elles ont progressivement été remplacées par les allogreffes et l’os de banque. 
Certaines xénogreffes sont commercialisées sous les noms déposés de Surgibone® (Unilab, 
Canada)[52], Laddec® (Transphyto, France), Oxbone® (Bioland, France). Leur utilisation est 
anecdotique en médecine vétérinaire et semble devoir le rester suite à l’apparition d’infections 
et d’agents non conventionnels (prion). 
 
2. La biologie des greffes 
 
    Après la réalisation d’une greffe d’os, on assiste à une succession d’évènements au niveau 
tissulaire et cellulaire. En général, ils permettent l’intégration de la greffe osseuse selon des 
étapes différentes suivant la nature du tissu greffé. Lorsque toutes les conditions ne sont pas 
favorables, l’incorporation du greffon peut alors être retardée, absente et même parfois, on 
assiste à un rejet de la greffe. 
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a. L’autogreffe 
 
a.1. L’autogreffe spongieuse : c’est un matériau vivant. Lorsque l’on réalise une greffe 
libre, l’ischémie qui en résulte entraîne la mort de 90 à 95 % des cellules ostéogéniques 
apportées [159] (figure 10). Seule la greffe vascularisée garde un potentiel ostéogénique 
intact. 
Un hématome se forme dans le site opératoire puisqu’il est envahi par un tissu de granulation 
(figure 10). C’est ensuite le greffon qui est colonisé par de nombreux vaisseaux dès la 
première semaine, et totalement revascularisé en moins de deux semaines. 
 
   
 
Figure 10 : Devenir de l'autogreffe spongieuse (1ère partie). 
Après la  mise en place chirurgicale, moins de 5 % des cellules survivent (schéma de gauche). 
Au bout de 48 h, une néovascularisation et des cellules préostéogéniques envahissent l’hématome. 
 
Dans le greffon, on trouve alors de nombreux ostéoblastes dont l’origine est incertaine (greffe 
ou tissu receveur). Ces cellules s’alignent alors sur les trabécules de l’os greffé, puis elles 
synthétisent une substance ostéoïde (figure 11) qui entoure et emprisonne l’os greffé 
nécrotique. Il y a donc formation d’os nouveau dès la première semaine.  
Puis une diminution de la vascularisation s’opère à mesure que la production osseuse 
progresse. 
A la sixième semaine, la production d’os est maximale. Tout le site de greffe est comblé par 
de l’os spongieux contenant de la moelle entre les trabécules. 
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A la douzième semaine, la greffe présente une vascularisation quasiment normale. Son aspect 
radiologique est comparable à celui d’un os spongieux mature et l’union entre les corticales 
de l’os receveur et l’os spongieux greffé est solide et mécaniquement compétente [159]. 
 
 
 
 
Figure 11 : Devenir de l'autogreffe spongieuse (2ème  partie). 
Après 7 jours, la surface de la greffe est recolonisée par des ostéoblastes (schéma de gauche). On observe déjà 
une synthèse matricielle. Au bout de 48 jours, la substance ostéoïde se minéralise et le remodelage débute 
(schéma de droite). 
 
a.2. L’autogreffe corticale : au début, on observe la même succession d’événements que 
pour l’os spongieux avec une moins bonne revascularisation en raison de sa structure plus 
dense. La revascularisation est donc l’étape essentielle de l’incorporation de la greffe. Il 
faudra donc plus de temps que pour la greffe d’os spongieux à la greffe corticale pour être 
incorporée. Il faut environ deux mois pour que l’interface os cortical/greffon se revascularise 
correctement [159] (figure 12). Cette revascularisation se fait à partir de l’os receveur et des 
tissus environnants et de façon totalement aveugle puisqu’elle n’emprunte que très rarement 
l’ancien réseau vasculaire de l’os greffé (canaux de Wolkman et de Havers). 
L’absence de revascularisation rapide entraîne la mort des cellules du greffon qui de ce fait ne 
participeront pas à l’ostéogenèse (figure 12). 
La greffe est donc considérée comme dévitalisée (sauf si elle est pédiculée) et ne sera vivante 
que lorsqu’elle aura subi un remaniement complet par « creeping substitution »  (figure 13) et 
qu’elle aura été totalement revascularisée ce qui peut prendre plusieurs années. 
Les ostéoclastes, amenés par la vascularisation, assurent la résorption de l’os nécrosé. Cette 
étape de l’incorporation de la greffe est plus importante les huit premières semaines suivant sa 
mise en place. La résorption augmente la porosité du greffon et diminue donc sa résistance 
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mécanique. C’est pourquoi on estime que la période critique d’un point de vue résistance 
mécanique se situe entre la sixième semaine et le sixième mois après la greffe [159].  
Dès la huitième semaine, on assiste parallèlement à la phase de résorption une phase de 
reconstruction et d’ostéogenèse. Vers la douzième semaine, une cicatrisation osseuse de la 
jonction greffe-hôte est obtenue (plus facilement en zone proximale que distale [159]. 
Les phénomènes d’ostéoclasie et d’ostéosynthèse continuent à l’intérieur de la greffe jusqu’à 
ce qu’elle soit totalement remplacée par de l’os nouveau. Cette réhabilitation est longue et 
généralement 50 à 60 % de l’os greffé a été remplacé au bout d’un an [159] (figure 13). 
 
 
 
Figure 12 : Incorporation de l'autogreffe corticale (1ère partie). 
A J0, l’autogreffe est complètement dévascularisée (schéma de gauche). Toutes les cellules greffées meurent. 
Après 50 jours, le processus de revascularisation est initiée de façon hétérogène sur toute la surface de contact.  
 
Dès le neuvième mois, plus de la moitié de l’os non remanié persiste mais le volume d’os 
nouveau apposé confère à la greffe corticale chez le chien des propriétés mécaniques proches 
de la normale. 
Lors de fractures présentant une esquille dévitalisée, le processus de cicatrisation sera donc 
identique à celui de la greffe corticale après qu’elle ait été fixée et mise en compression. 
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Figure 13 : Incorporation de l'autogreffe corticale (2ème partie). 
Au bout d’environ 50 jours, c’est le début du phénomène de « creeping substitution » : on a une revitalisation de 
la greffe et une consolidation de l’interface greffon-os receveur (schéma de gauche). 
Jusqu’à 300 jours, la phase d’ostéogenèse est maximale et la reconstitution d’un système haversien dans le 
greffon. Ce dernier retrouve sa compétence mécanique alors que 40 à  50 % de son volume est remanié (schéma 
de droite). 
 
b. L’allogreffe et la xénogreffe 
 
    En pratique vétérinaire, on ne réalise que des allogreffes corticales. La revascularisation de 
ces greffons est plus lente que celle des autogreffes, leur résorption est plus tardive (une à 
deux semaines) et plus marquée alors que la néoformation osseuse est moins importante. 
La cicatrisation des interfaces greffe-hôte s’effectue plus tard que pour les autogreffes : 
quinze semaines contre douze semaines pour l’interface proximale et dix-huit semaines au 
lieu de douze pour l’interface distale [159]. 
Suite à la greffe, on constate le développement d’une réaction inflammatoire avec la présence 
de très nombreux lymphocytes pendant plusieurs semaines (deux mois)[159]. Après cette 
période, une enveloppe fibreuse isole le greffon et limite les problèmes immunologiques. Ces 
réactions seront d’autant plus importantes que le greffon sera frais et non traité. 
La réaction lymphoplasmocytaire témoigne de la réponse tissulaire face à la présence 
d’antigènes (cellules, protéines matricielles ou non, lipides…). Elle est systématique mais en 
général limitée. Elle ne bloque pas la cicatrisation osseuse (sauf si elle est exacerbée) mais la 
retarde. 
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3. L’utilisation des greffes osseuses 
 
Lorsque l’on souhaite combler une perte de substance osseuse, la greffe d’os reste souvent 
le premier geste chirurgical effectué (photos 4 et 5)). 
En chirurgie humaine, on estime qu’entre 400 000 et 500 000 greffes osseuses sont effectuées 
chaque année aux  Etats-Unis [3, 28, 115]. 
Certaines interventions, comme les chirurgies oncologiques des membres ou les interventions 
de révision de prothèse totale de hanche [15] et la traumatologie osseuse nécessitent de 
grandes quantités d’os à greffer. C’est pourquoi des banques d’os se sont créées dans les 
hôpitaux pour subvenir à ces besoins croissants de tissus osseux de substitution [163]. 
En chirurgie vétérinaire, les greffes autologues d’os spongieux ou cortico-spongieux sont les 
greffes les plus utilisées. Les allogreffes corticales sont les moins courantes puisqu’elles 
nécessitent de faire appel à d’une banque d’os pour l’espèce concernée. 
Les greffes d’os spongieux favorisent la cicatrisation osseuse lors de fractures comminutives 
(photos 4)[93], de pseudarthroses (photos 5, 6, 7, 8 et 9), de kystes osseux sous-chondraux, 
d’arthrodèses ou de chirurgie de révision de prothèses totales de hanche [156, 176]. 
Lors d’ ostéomyélite, ces greffes sont toujours associées à un parage chirurgical [10]. 
Enfin, on peut aussi les utiliser pour combler un defect osseux de taille moyenne en 
orthodontie (fracture mandibulaire infectée [22, 210], fente palatine congénitale [101]) ou en 
orthopédie quand l’os restant permet encore l’appui du membre mais qu’un apport 
ostéogénique est souhaitable [139]. 
La greffe corticale est envisagée lorsque la perte de substance est plus importante. On 
l’associe alors à une fixation interne (plaque vissée) afin d’assurer la stabilité de l’ensemble. 
Enfin , depuis quelques années, des techniques d’allogreffe corticale sont employées comme 
alternative à l’amputation lors de résections larges en chirurgie oncologique du squelette 
appendiculaire chez le chien [214]. 
La greffe osseuse reste donc actuellement le geste thérapeutique le plus utilisé en chirurgie 
vétérinaire pour combler les pertes de substance osseuse.
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Photo 4 : Utilisation de greffe spongieuse autologue sur une fracture comminutive. 
La radiographie de gauche représente la partie distale du tibia d’un chat de 3 ans présentant une 
fracture comminutive traitée par plaque vissée. La comminution a entraîné un large defect (flèche) 
qui a été comblé par la greffe d’os spongieux. Au retrait du matériel d’ostéosynthèse 3 mois plus 
tard (radiographie de droite), on constate la cicatrisation en masse du tibia et de la fibula. 
 
 
 
 
Photo 5 : Exemple de traitement d’une pseudarthrose : 
 
Un  Pincher présentait une fracture du radius et de l’ulna qui furent traitées par un pansement contentif.  
3 semaines plus tard, la radiographie de contrôle (radiographie de gauche) révèle la mise en place d’une 
pseudarthrose. Après avoir reperméabilisé les abouts osseux, une ostéosynthèse par plaque vissée est réalisée 
(photo de gauche et radiographie du milieu) et associée à une greffe d’os spongieux (flèche blanche) au niveau 
de la perte de substance osseuse (flèche noire). Après un mois, une radiographie (à droite) de contrôle est 
réalisée. On observe un début d’ossification au sein de la zone greffée.   
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Photo 6 : Teckel de 2 ans présentant une 
pseudarthrose : elle est la conséquence 
d’un traitement de l’incongruence du 
coude par ostectomie ulnaire non 
stabilisée. 
 
Photo 7 : Radiographie post-opératoire : 
une greffe cortico-spongieuse (flèche 
blanche) prélevée dans la partie dorsale de 
la palette iliaque a été mise en place dans 
le defect et est stabilisée par une plaque 
vissée.  
 
 
Photo 8 : Contrôle radiographique à 
1 mois et demi 
 
 Photo 9 : Contrôle radiographique à 2 mois 
et demi
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4. Les méthodes de prélèvement d’autogreffe 
 
Quelque soit le type de greffon à prélever, il convient tout d’abord de préparer la zone de 
façon aseptique comme pour toute chirurgie orthopédique. 
 
a. Les sites de prélèvement de tissu spongieux 
 
Quatre sites différents s’offrent au chirurgien. Le choix de la zone prélevée est souvent 
orienté par la quantité d’os spongieux nécessaire et la localisation du site à combler. 
 
La métaphyse proximale de l’humérus (figure 14)[67, 159] : l’animal est placé en 
décubitus latéral (photo 10). On réalise un abord crânio-latéral du grand tubercule huméral en 
incisant la peau sur environ 2 cm. Après dissection du tissu sous-cutané, le chef acromial du 
muscle deltoïde est récliné caudalement pour dégager l’accès au grand tubercule (photo 11) 
puis le périoste est incisé. L’accès au tissu spongieux est rendu possible soit en perçant la 
corticale (photo 12) à l’aide d’une broche ou d’une mèche (diamètre compris entre 3 et 6 mm 
selon la taille de l’animal) soit en libérant un volet cortical avec un ciseau frappé (photo 14). 
Le greffon spongieux peut alors être récolté à l’aide d’une curette (photo 13). Après 
prélèvement, le site osseux percé est comblé par une compresse pendant quelques minutes 
pour stopper les saignements puis on referme la zone plan par plan (périoste, tissu sous-
cutané, peau). 
La métaphyse proximale du fémur (figure 16)[159] : comme précédemment, l’animal est 
placé en décubitus latéral (photo 15). L’incision cutanée est réalisée sur la face latérale du 
grand trochanter, puis on récline le muscle fessier superficiel crânialement et le biceps 
fémoral caudalement en incisant le fascia les unissant (photos 16 et 17). On accède alors au 
grand trochanter, on incise le périoste puis on réalise le prélèvement de la même manière que 
pour l’humérus proximal (photos 18 à 20). 
La métaphyse proximale du tibia (figure 15)[67, 159] : l’animal est couché sur le côté. On 
réalise un abord crânio-médial de la crête tibiale par une incision cutanée et sous-cutanée 
d’environ 2 cm sur la surface médiale de la métaphyse du tibia proximal (photos 21 et 22). 
Après avoir incisé le périoste, on peut percer la corticale et prélever (photos 23 et 24). 
La crête iliaque [67, 159] : pour ce prélèvement, l’animal peut être placé en décubitus latéral 
ou sternal (photo 25). L’incision cutanée est réalisée latéralement et parallèlement au bord 
dorsal de la crête iliaque. Après dissection du tissu sous-cutané et du fascia, on accède à la  
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Figure 14 : Prélèvement de tissu spongieux sur l'humérus 
 
 
Photo 10 : Positionnement de l’animal avant le prélèvement: 
 
L’animal est placé en décubitus latéral (la tête de l’animal 
est placé à droite). L’incision cutanée se fait crânialement 
à la bissectrice de l’humérus, sur le tubercule majeur 
(ligne en pointillés sur la photo). La flèche noire indique 
la partie proéminente du tubercule majeur. 
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Photo 11 : Abord de l'humérus : Après 
incision de la peau et du fascia profond, on 
accède au tubercule majeur huméral 
 
Photo 12 : Perçage de la corticale
 
 
 
 
Photo 13 : Prélèvement d’os spongieux à     
l’aide d’une curette 
 
 
 
 
 
 
Photo 14 : Réalisation d'un volet osseux 
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Photo 15 : Positionnement avant prélèvement 
sur le fémur : L’animal est placé en 
décubitus latéral. L’incision cutanée est 
représentée par la ligne pointillée. La flèche 
noire indique la position du grand 
trochanter. 
 
 
 
 
Photo 16 : Incision cutanée et du  fascia      
sous-cutané 
 
 
 
 
Photo 17 : Abord du fémur : on accède au 
fémur en incisant le fascia unissant le fessier 
superficiel et le biceps fémoral. 
 
 
 
Photo 18 : Incision du périoste avant forage 
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Photo 19 : Vue de l'os après forage 
 
 
Photo 20 : Récolte de l'os spongieux  à l'aide 
d'une curette
  
 
Figure 15 : Site de prélèvement  du tibia 
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Photo 21 : Positionnement de l’animal pour 
prélever le tibia : l’animal est placé en 
décubitus latéral. L’incision cutanée (ligne 
pointillée noire) se fait sur la face médiale du 
tibia, caudalement à la crête tibiale. 
 
Photo 22 : Vue du site de prélèvement après 
incision de la peau et du fascia sous-cutané 
 
 
 
 
 
 
Photo 23 : Forage de la corticale 
 
 
 
 
 
Photo 24 : Récolte de tissu spongieux
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Figure 16 : Site de prélèvement de l'ilium et du fémur
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Photo 26 : Incision cutanée sur l'aile de l'ilium 
 
Photo 25 : Mise en place de l’animal pour le         
prélèvement sur l’ilium : l’animal est placé 
en décubitus latéral. L’incision cutanée est 
réalisée sur la partie dorsale de l’aile de l’ilium 
(ligne pointillée). La flèche blanche indique le 
sommet de la palette iliaque. 
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Photo 27 : Désinsertion musculaire des muscles 
fessier moyen et sacro-épineux 
 
 
 
 
 
 
 
 
Photo 28 : Perçage de la corticale du site de 
prélèvement
 
 
 
 
 
 
 
Photo 29 : Découpe d'un volet osseux au ciseau 
frappé : l’attache caudale est maintenue lors de 
greffe d’os spongieux. Ce volet sera détaché en 
cas de greffe cortico-spongieuse. 
 
Photo 30 : Prélèvement de l'os spongieux 
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crête iliaque (photo 26). On incise alors les insertions périostées des muscles fessier moyen 
(latéralement) et sacroépineux  (médialement) puis on rugine afin de dégager la partie crânio-
dorsale de l’ilium (photo 27). Un volet osseux est partiellement détaché (laisser une attache 
caudalement) à l’aide d’un ciseau frappé (photo 29) ou on perce un trou dans la corticale 
(photo 28). On se sert alors d’une curette pour prélever de l’os spongieux (photo 30). Une fois 
la récolte effectuée, on replace le volet osseux que l’on suture si possible puis on resuture  les 
muscles ensemble. Enfin le tissu sous-cutané et la peau sont refermés. 
Parmi tous ces sites de prélèvement décrits, tous ne sont pas capable de fournir la même 
quantité de tissu spongieux. Ainsi la métaphyse proximale du fémur est connue pour être un 
site ne permettant pas de recueillir un grand volume de tissu à greffer.  
Les trois autres zones possibles à prélever semblent pouvoir fournir des quantités supérieures 
de tissu spongieux. 
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Figure 17 : Prélèvement des greffes cortico-spongieuses. 
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b. Les sites de prélèvement de tissu cortico-spongieux 
 
Le nombre de sites disponibles pour ce type de prélèvement sont moins nombreux. On 
étudiera ici les deux principales zones de l’organisme fournissant des greffes cortico-
spongieuses chez les carnivores (le chien en particulier). 
La crête iliaque (figure 17) [67, 159] : la voie d’abord à réaliser pour ce prélèvement est 
identique à celle décrite précédemment pour la collecte de tissu spongieux. Le volet osseux, 
qui était découpé partiellement (photo 29), est dans ce cas complètement détaché et fournira le 
greffon. 
Les côtes : on réalise préférentiellement ce type de prélèvement chez des animaux de 4 à 6 
mois. La ou les côtes à prélever sont abordées de façon aseptique, le périoste est incisé dans le 
sens de la longueur de la côte puis récliné. La côte est libérée par section au costotome  ou à la 
pince de Liston puis on resuture soigneusement le périoste et la plaie de façon classique. 
Rapidement, une nouvelle côte sera reconstituée à partir des cellules présentes dans le périoste 
(figure 17). 
 
c. La mise en place de ces prélèvements 
 
De manière générale, il est conseillé d’implanter la greffe spongieuse immédiatement 
après sa récolte. Cependant, on réalise souvent le prélèvement avant d’aborder le site receveur 
pour limiter les risques de contamination du site donneur par des agents infectieux ou des 
cellules tumorales. 
Le tissu spongieux prélevé ne doit jamais être conservé dans une solution de NaCl à 0,9 ‰  
ou dans un milieu contenant des antibiotiques. Il est conseillé de le conserver dans une 
compresse humidifiée avec du Lactate de Ringer ou mieux encore conservé dans du sang 
[159]. Cette dernière méthode présente l’avantage que l’utilisation du sang entraîne la 
formation d’un coagulat modelable et plus facile à manipuler que l’os spongieux seul. Quelle 
que soit la méthode employée pour conserver le prélèvement, il convient de garder en 
mémoire qu’il ne faut jamais laisser plus de 20 minutes la future greffe hors de l’animal (au 
bout de 30 minutes, on considère que la totalité des cellules collectées sont mortes) [67, 159]. 
Lors de la mise en place, le maximum de tissu spongieux doit être placé dans le defect afin 
d’apporter le plus possible de cellules ostéogènes vivantes. Le problème est qu’à la notion de 
quantité s’oppose l’idée de perméabilité. En effet, plus on veut amener un grand nombre de 
cellules, plus on va chercher à tasser un maximum de tissu spongieux dans le site à combler. 
De ce fait, on augmente la densité du greffon ainsi que son imperméabilité à la pénétration 
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vasculaire ce qui limite la capacité d’ostéosynthèse. Après avoir placé le greffon, il est 
important de bien suturer les tissus mous environnants afin de stabiliser la greffe et permettre 
une meilleure revascularisation. 
Une étape intermédiaire est nécessaire lorsque l’on réalise une greffe cortico-spongieuse. On 
est en effet obligé de retravailler le prélèvement avant de le réimplanter. Pour le volet osseux 
provenant de la crête iliaque, on l’utilisera soit après l’avoir retaillé pour qu’il corresponde à 
la forme du defect à combler soit après qu’il ait été divisé en petits morceaux à la pince 
gouge. La côte, elle, est d’abord fendue dans sa longueur avant d’être réimplantée pour 
favoriser la colonisation et la revascularisation du tissu spongieux.  
Les allogreffes corticales doivent être fixées en compression axiale par l’intermédiaire d’une 
plaque vissée sur les abouts proximal et distal. 
 
5. Les limites et les problèmes liés à la greffe osseuse 
 
a. Les réserves naturelles d’os 
 
    Dans l’organisme, les réserves d’os et notamment d’os spongieux pour les greffes 
autologues sont rapidement dépassées lorsqu’il s’agit de combler une large perte de substance 
[31]. 
Les greffes corticales sont plus délicates à mettre en œuvre. Elles nécessitent la sélection de 
donneurs puis une préparation assez laborieuse pour prélever les greffons corticaux. De plus, 
cette méthode implique la gestion d’une banque d’os « canine » ce qui est particulièrement 
lourd et coûteux. 
Toutes ces contraintes semblent représenter les obstacles majeurs au développement de cette 
technique ou la rendent extrêmement onéreuse lorsqu’elle est accessible. 
 
b. Les risques de contamination du site receveur 
 
    Lors des premières greffes, la principale cause d’échec était l’infection. 
De nos jours, son incidence a fortement diminué. Ce risque d’infection, propre à toute 
chirurgie, représente lors de greffes un facteur encore plus grave dans la mesure où ce type 
d’intervention est souvent réalisé après une résection osseuse ou un retrait de matériel ayant 
entraîné une infection (ostéomyélite). Après la mise en place de la greffe, un processus 
inflammatoire se développe dans le site d’implantation [1]. Cette phase inflammatoire crée 
des conditions favorables à la fixation de bactéries et au développement d’une infection. 
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Après analyse, les germes les plus fréquemment rencontrés à ce niveau sont des bactéries du 
genre Staphyloccocus. 
 
c. Les complications au site de prélèvement 
 
    Des complications septiques peuvent parfois avoir lieu dans le site de prélèvement d’os. On 
considère qu’elles résultent du risque septique inhérent à toute chirurgie ou qu’elles sont la 
conséquence d’une faute d’asepsie. 
Le prélèvement chez l’animal est à l’origine d’une morbidité nettement inférieure et de 
beaucoup moins de complications que chez l’homme [35]. Elles se résument le plus souvent à 
des fractures secondaires. On trouve dans la littérature vétérinaire un cas de fracture spiroïde 
de l’humérus suite à un prélèvement d’os spongieux [64]. 
La collecte d’os spongieux épiphysaire contribue à fragiliser l’extrémité de l’os. Ce type de 
complication doit être pris très au sérieux (notamment chez l’homme) lors de prélèvement sur 
des sujets âgés, déminéralisés ou ostéoporotiques [31]. 
 
d. Les risques immunitaires 
 
    Suite à l’incorporation d’un matériau étranger à l’organisme (greffe autologue ou 
hétérologue, implants métalliques, substituts divers...), une réaction inflammatoire et 
immunitaire d’intensité et de durée variable se met en place [193]. 
La réaction à corps étranger est une forme particulière et pérenne de la réaction 
inflammatoire. Sa persistance est liée au maintien du corps étranger et à la volonté qu’a 
l’organisme d’essayer de l’isoler faute d’arriver à l’éliminer. 
Suite à l’implantation d’une greffe, une réaction inflammatoire se développe. Après le temps 
vasculaire initial non spécifique, la phase cellulaire implique d’abord des polynucléaires et 
des lymphocytes. Progressivement, cette population est remplacée par des macrophages et des 
cellules géantes issues de la fusion de cellules monocytaires circulantes ou d’histiocytes. Ces 
différents éléments cellulaires se retrouvent au contact du corps étranger et ont pour but de 
l’éliminer. 
Puis finalement, si l’organisme n’a pu se débarrasser de cet élément étranger et que des  
antigènes maintiennent une réaction inflammatoire, on observe la formation d’une capsule 
fibreuse de collagène synthétisée par des fibroblastes. On estime que l’épaisseur de cette 
dernière est grossièrement proportionnelle à l’incompatibilité du matériau. 
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Dans le cas des hétérogreffes, c’est la libération d’antigènes qui entretient la réponse 
inflammatoire. Pour diminuer le risque d’échec, il faut s ‘efforcer de limiter les sources 
d’antigènes dans la greffe. On doit donc chercher à en extraire toutes les cellules (surtout de la 
moelle osseuse), les protéines en particulier non collagéniques et les lipides [193, 213]. En 
effet, le collagène être relativement peu immunogène. 
 
e. Les risques de transmission de maladies 
 
    Avec l’utilisation croissante d’allogreffes et de xénogreffes, il se pose le problème du 
risque de transmission de maladies principalement virales via ces greffes [163, 171]. 
C’est pourquoi on a rapidement abandonné les xénogreffes non traitées. 
Avec l’apparition de maladies dues à des agents non conventionnel comme la Bovine 
Spongiform Encephalopathy (BSE) ou maladie de la « vache folle » [25], le sujet est redevenu 
une priorité. En effet, il semble que le prion résiste à des températures supérieures à 200 °C et 
que son action soit renforcée au lieu d’être neutralisée lors de traitement par les solvants 
classiques (hypochlorites, …). Seul un passage à l’autoclave pendant une heure à 132 °C 
permet sa destruction [25]. 
Redoutant toute transmission à l’homme de cette maladie via les xénogreffes, la greffe d’os 
bovin est donc sur le point d’être abandonnée. 
Pour les maladies virales (HIV, Hépatites B et C), on essaie de surmonter ce problème en 
réalisant un grand nombre de prélèvements de contrôle (cœur, foie, poumon) que l’on teste 
avec les méthodes de détection les plus sensibles. On espère ainsi ne sélectionner que des 
donneurs sains [3]. 
Les chirurgiens vétérinaires sont confrontés au même problème lorsqu’ils réalisent des greffes 
osseuses. Des essais cliniques, comme ceux réalisés en 1994 par NEMZEC et ARNOCZKY 
[171], ont prouvé qu’il était possible de transmettre le virus leucémogène félin (FeLV) par 
l’intermédiaire de greffes d’os ou d’autres tissus (le ligament patellaire et les ménisques 
tibiaux par exemple) traités préalablement par le froid et/ou la dessiccation. 
Ainsi, on a pu mettre en évidence que les virus comme le FeLV et par extension le HIV chez 
l’homme ne sont pas transmis exclusivement par la greffe d’os mais également par les tissus 
mous péri-osseux. 
Enfin, il a été décrit dans la littérature vétérinaire des cas d’ostéosarcome suite à des greffes 
autologues [240]. 
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C. Les méthodes d’allongement osseux 
 
1. Le principe de la distraction osseuse 
 
    Dans le cas du comblement de defects osseux par allongement, c’est la capacité de 
régénération de l’os, lorsqu’il est soumis à une distraction, qui est utilisée [112]. 
Le comblement par allongement s’appuie sur la théorie du régénérat et la méthode 
d’ILIZAROV [138, 153, 237]. Ainsi, il est possible de traiter de manière plus élégante des 
pertes de substance osseuse en région diaphysaire sur des os longs [27, 84, 138]. 
La méthode d’ILIZAROV exploitée grâce à la mise en place d’un système de distraction 
osseuse par fixation externe. On peut la mettre en œuvre avec des fixateurs externes 
hémifixants ou circulaires [154, 181, 183] et plus récemment avec des clous 
centromédullaires verrouillés [12, 27, 89]. 
Ces différents appareillages permettent un éloignement relatif et progressif d’un massif 
osseux par rapport à un autre, après les avoir isolés par ostéotomie ou corticotomie [140]. 
Lorsque l’on écarte les deux abouts osseux, un tissu appelé régénérat se met en place entre les 
deux segments. Pour son développement, le régénérat nécessite l’apport de cellules 
ostéogènes. Les principales sources de cellules sont l’endoste et le périoste. Mais les tissus 
environnants comme les fascias, les muscles et la néovascularisation fournissent aussi des 
cellules ostéogènes au régénérat [3, 140, 141]. 
Le maintien d’une vascularisation centromédullaire fonctionnelle est la condition nécessaire à 
la réalisation de l’allongement. C’est pourquoi, lorsque l’on isole les deux fragments, on 
réalise de préférence une corticotomie qui préserve le vaisseau centromédullaire tandis que 
lorsqu’on fait une ostéotomie, on doit attendre que la vascularisation se rétablisse. 
Cette technique est utilisée principalement chez le chien pour la correction de déformations 
angulaires de l’avant-bras et plus rarement du tibia [150]. 
Pour traiter une perte de substance osseuse en région diaphysaire, deux méthodes sont 
envisageables : 
- la première technique se réalise en mettant en compression le site fracturaire puis, 
dans un second temps, on allonge le cal déjà formé. 
- la deuxième méthode nécessite la mise en place d’un appareillage destiné à maintenir 
le segment fracturé à sa taille initiale. Ensuite, on déplace un massif osseux attenant au 
defect et isolé par ostéotomie ou corticotomie jusqu’à remplacement intégral du 
segment diaphysaire manquant. Cette technique est dite de « l’ascenseur » ou « bone 
transport » en anglais (photo 31)[84, 138, 154, 237]. 
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Chez l’homme, la distraction doit être modérée, s’effectue en continu et varie entre 0,5 et 0,75 
mm par jour. 
Chez le chien, on peut aller parfois jusqu’à 2 mm par jour. La distraction est réalisé 
manuellement soit en une seule fois par jour soit en divisant cet allongement en deux ou trois 
opérations réparties sur la journée. 
Cette méthode permet de combler des defects de taille faible ou moyenne et donne de très 
bons résultats. La stabilisation et le remodelage du régénérat peuvent nécessiter de quelques 
mois à plus d’un an en fonction de la longueur d’os allongée. 
 
 
Photo 31 : Utilisation de la méthode d'allongement pour le comblement d’une résection tumorale : 
Un chien présentant une tumeur osseuse des extrémités distales du tibia et de la fibula (radiographies de gauche) 
est traitée par résection de la tumeur. Une fixation externe permettant de réaliser un allongement est mis en place 
(radiographie du centre et photo). Une double ostéotomie est effectuée dans l’about proximal du tibia afin de 
réaliser un allongement double par la méthode dite de l’ascenseur. Un contrôle (radiographie de droite) est 
réalisé un mois plus tard. On peut observer la formation d’un tissu osseux à mesure que les segments d’os isolés 
sont déplacés [196]. 
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2. Les complications associées à l’allongement 
 
    Dans la littérature, de nombreuses complications sont évoquées suite à l’utilisation d’un 
fixateur externe circulaire d’ILIZAROV ou hémifixant comme l’Orthofix® lors 
d’allongement osseux. Malgré un principe simple, la réalisation de l’allongement présente 
certaines difficultés. Le problème principal rencontré avec cette méthode est le rythme auquel 
on réalise cet allongement. Si la vitesse de distraction osseuse est trop élevée, on observera la 
mise en place d’une pseudarthrose [154]. Lorsque la vitesse de distraction est trop faible, un 
cal pontant s’installe et bloque la poursuite de cette distraction. 
Associé à ce problème osseux, on rencontre aussi des difficultés lors de l’étirement des tissus 
mous environnants. Les vaisseaux, les nerfs et les tendons par exemple sont des tissus 
présentant une adaptation remarquable aux conditions imposées lors de l’allongement. Ils sont 
capables de présenter des processus de néoformation qui permettront de supporter la 
distraction sans séquelle.  
Malheureusement, ce n’est pas toujours le cas et parfois, on est obligé de stopper la procédure 
suite à des problèmes de rétractions musculaires et tendineuses, pour des complications 
septiques [237] ou simplement parce que la douleur provoquée par la distraction devient 
insupportable. 
Quelques fois, de sévères arthralgies accompagnent la phase de distraction et affectent la 
locomotion du patient. 
Des complications nerveuses (paralysie), consécutives à l’étirement des nerfs périphériques, 
peuvent survenir et sont très préoccupantes [73]. 
Cette méthode interdisant toute pause au cours de la phase d’allongement, l’émergence d’une 
des complications évoquées nécessite un arrêt définitif de la distraction. Le cal se met 
rapidement en place et interdit toute reprise du processus [140]. 
Le montage peut être laissé en place plusieurs mois. Cela représente une durée très importante 
et de ce fait un coût d’entretien non négligeable (pansements et soins locaux). De plus, le 
patient doit être disponible tout au long du traitement ce qui est difficile chez l’homme et 
encore plus compliqué chez les carnivores domestiques. 
L’allongement osseux est impossible dans certaines régions anatomiques comme à proximité 
des articulations à grand débattement car l’appareillage utilisé est encombrant et peut gêner 
les mouvements et léser des tissus mous. 
Une des autres contre-indications majeures à l’emploi de fixateurs externes est l’ostéoporose 
pour laquelle le comblement osseux sera problématique si des substituts de greffe ne sont pas 
utilisés. 
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Les indications des méthodes d’allongement et des techniques conventionnelles de 
comblement chirurgical sont très proches [84]. 
Pour certains auteurs, l’allongement semble être préférable lorsque la lésion osseuse est 
compliquée d’un déficit vasculaire majeur [237] ou d’un sepsis [153, 154]. 
Actuellement, la tendance est d’associer en fin d’allongement une autogreffe spongieuse au 
site de cicatrisation osseuse terminale [4]. 
Mais attention, les méthodes d’allongement osseux peuvent devenir coûteuses à long terme et 
insuffisantes lors de larges pertes de substance. En chirurgie vétérinaire, la lourdeur de la 
gestion des animaux porteurs de tels montages constitue un frein à leur utilisation. En 
corollaire, le fort taux de complications (sepsis sur broches, rupture de broches, réactions 
musculo-tendineuses…) est également un obstacle à la mise en œuvre fréquente de ces 
méthodes. 
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IV. Les méthodes alternatives de comblement 
 
Rapidement, il a fallu constater la faible quantité de matériel de greffe fourni par les réserves 
d’os spongieux de l’organisme. On s’est donc intéressé aux possibilités d’employer des 
substituts non osseux et de nombreuses recherches ont été menées afin de déterminer quels 
matériaux seraient susceptibles de remplacer au mieux les greffes d’os.  
Il fallait développer des matériaux présentant un maximum de caractéristiques parmi celles 
citées dans la partie décrivant les propriétés du matériau de comblement (biocompatible, 
bioactif, ostéoinducteur, ostéoconducteur et surtout non toxique). La littérature fournit un 
important catalogue de substituts de greffe d’os. Nous allons envisager les principaux. 
 
A. Les substituts minéraux 
 
    Les substituts osseux minéraux présentent la caractéristique d’avoir une composition 
proche de celle de la matrice osseuse c’est à dire à base de sels de calcium [46, 115]. 
 
1. Le plâtre de Paris 
 
    A la fin du dix-neuvième siècle, et jusqu’au lendemain de la deuxième guerre mondiale, le 
plâtre de Paris était utilisé pour « remplir » des pertes de substance osseuse chez l’homme 
(cavités osseuses tuberculeuses). Plus récemment, il a été employé comme vecteur de 
molécules antibiotiques en milieu osseux [182]. 
KEY l’utilisa en 1934 lors de son expérimentation sur le comblement des defects 
ostéopériostés chez le chien [118]. 
Il est biocompatible, et sa composition à base de sulfate de calcium permet la formation d’os 
au cours de sa résorption au site implantaire [59, 182]. 
Cependant, ce plâtre n’est ni ostéoconducteur ni ostéoinducteur [59, 182]. 
 
2. Les squelettes coralliens  
 
    Ils sont composés essentiellement de carbonate de calcium à l’état cristallin et d’un nombre 
réduit d’acides aminés [149]. Ce sont des sels qui présentent l’inconvénient de se solubiliser 
trop rapidement. L’architecture et la porosité du matériau varient en fonction de l’espèce 
considérée (Porites, Labophyllia, Acrospora). 
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Photo 32 : Grains de phosphate tricalcique 
 
 
 
 
 
 
Photo 33 : Céramiques d'hydroxyapatite 
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En revanche, la biocompatibilité et l’intégration en site osseux sont bonnes et ce quel que soit 
le type de corail [52, 74].  
Chez l’animal, ils ont été largement utilisés et évalués dans des situations expérimentales de 
perte de substance osseuse en région diaphysaire et les résultats obtenus semblent intéressants 
[74, 202, 203, 258] lorsqu’ils ne sont pas mis en charge car les qualités mécaniques des 
squelettes coralliens sont médiocres. 
 
3. Les phosphates tricalciques 
 
    Ces substituts sont actuellement très employés [68, 71, 75, 85, 109]. 
Ils se présentent sous de multiples formes comme des céramiques, des granules (photo 32) ou 
du ciment. 
Les phosphates tricalciques â (â-TCP), en particulier, de formule ß-Ca3(PO4)2 sont des 
composés très bien tolérés par l’organisme. 
La résorption du â -TCP ne provoque pas plus d’élévation de la calcémie que de réaction 
inflammatoire majeure bien que ce substitut soit riche en calcium. 
Quand on les implante au sein d’un defect osseux, la résorption des â -TCP est associée à un 
dépôt progressif d’os [47, 49, 123]. Ce sont donc des composés présentant un caractère 
ostéoconducteur. 
Leurs propriétés biologiques permettent leur utilisation là où l’on réalise une autogreffe et sert 
de support de cultures cellulaires ou de transporteur de protéines morphogènes [75, 80, 81, 82, 
113, 143]. La principale utilisation des phosphates tricalciques se fait en orthodontie 
(couverture pulpaire, comblement alvéolaire) car leur résistance mécanique est moyenne.  
 
4. L’hydroxyapatite  
 
    Ce composé phosphocalcique cristallin (Ca10(PO4)6(OH)) se présente essentiellement sous 
forme de granules ou de céramiques (photo 33). C’est un constituant normal de l’os et 
présente la caractéristique de pouvoir être synthétisé artificiellement [52, 74, 178, 259]. Les 
hydroxyapatites artificielle et naturelle présentent toutefois quelques différences. 
La production industrielle des céramiques phosphocalciques est définie par un cahier des 
charges en précisant la composition chimique, la granulométrie et la porosité.  
Elles sont donc disponibles en grande quantité, très bien tolérées et ostéoconductrices [68, 
71]. Des études ont mis à jour un potentiel ostéoinducteur [194] qui ne semble pas être 
reconnu par tous. Bien que totalement inerte, ces matériaux sont bioactifs [51, 252]. Grâce à 
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leur composition exclusivement minérale, les céramiques phosphocalciques à base 
d’hydroxyapatite ne déclenchent aucune réaction immunologique. Leur vieillissement et leur 
dégradation progressive ne provoquent pas de réaction tissulaire anormale au site 
d’implantation [71]. Le composé est spontanément doté d’une bonne ostéoconductivité [177]. 
La cinétique de la résorption tissulaire et celle du processus d’ostéogénèse sont superposables 
(figure 18)[71, 72]. Les céramiques phosphocalciques à base d’hydroxyapatite supportent 
toutes les méthodes conventionnelles de stérilisation et sont faciles à manipuler. En revanche, 
ce matériau est acellulaire, il ne présente donc aucune activité ostéogénique et c’est donc le 
site receveur qui doit assurer l’ostéogenèse [252]. Récemment, différentes études se sont 
penchées sur la capacité des céramiques à base d’hydroxyapatite à acquérir un potentiel 
biologique. Pour cela, on les a imprégnées de protéines morphogènes [75, 111] ou de cellules 
stromales [174, 175]. Les résultats de ces études semblent intéressants mais certaines 
incertitudes demeurent quant à la maîtrise des effets biologiques des protéines morphogènes, 
ce qui freine pour l’instant leur utilisation de façon plus étendue. 
En chirurgie humaine, l’hydroxyapatite (HAP) s’utilise aussi en orthodontie, en chirurgie 
réparatrice maxillo-faciale ou en orthopédie lorsqu’il faut combler des defects osseux où la 
mise en charge est faible (région épiphysaire ou métaphysaire par exemple) [19]. 
L’HAP peut aussi s’utiliser sous forme de céramiques pour stabiliser des implants ou pour 
réaliser une arthrodèse vertébrale en chirurgie rachidienne [19, 168]. 
Dans la littérature vétérinaire, on trouve des articles sur des études expérimentales menées sur 
le chien [202, 203] mais pas de cas clinique ou d’étude rétrospective. 
L’hydroxyapatite est biocompatible, non immunogène et plus ostéoconductrice que les 
phosphates tricalciques. Mais actuellement , aucune étude n’a pu montrer une quelconque 
aptitude à induire l’ostéogénèse [70, 72].  
Sa dégradation est la résultante de l’ action combinée de la dissolution extracellulaire et de la 
phagocytose. L’hydroxyapatite est peu soluble et se dégrade lentement.  
Le â-TCP étant plus soluble, il disparaît spontanément et  sa résorption par les macrophages et 
les cellules géantes est plus rapide.  
Lorsque l’on utilise des céramiques biphasées associant de l’hydroxyapatite et des phosphates 
tricalciques, la vitesse de dégradation de l’ensemble est alors fonction de la proportion 
relative de chaque constituant  (figure 18) [68].  
Suite à sa dégradation, des particules se détachent de la céramique phosphocalcique et sont 
phagocytées par les macrophages sans que ces derniers ne libèrent de facteurs de 
l’inflammation [71, 241].  
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Il a été montré que le dépôt d’os néoformé se faisait précocement et directement au contact du 
matériau. Dans un second temps, l’ostéoclasie assure une résorption de la céramique et de l’os 
néoformé qui s’est mis en place [47, 51, 241] puis l’ensemble est remplacé par de l’os 
lamellaire [70]. Lorsque l’on utilise de l’hydroxyapatite, la phase de résorption peut s’étendre 
sur plusieurs années [241]. 
Ces céramiques sont donc parfaitement biocompatibles et ostéoconductrices, mais leur 
inconvénient majeur est qu’elles présentent des qualités mécaniques insuffisantes [221]. 
 
 
Figure 18 : Cinétique d'intégration d'une céramique HAP. 
Après implantation, le matériau est recouvert par des ostéoblastes ; après que la couche cellulaire se soit écartée, 
des ostéoclastes activés se fixent sur la zone et lysent l’os et la céramique indifféremment ; une fois qu’ils 
repartent, les ostéoblastes recouvrent la surface de la lacune et synthétisent une nouvelle matrice extracellulaire. 
 
La tendance actuelle est de vouloir associer ces céramiques avec des protéines 
ostéoinductives. Cette association permettrait une libération progressive de facteurs de 
croissance et une accélération des phénomènes de cicatrisation. Cependant, il reste un 
obstacle à lever avant son utilisation massive : la connaissance du comportement de 
l’ensemble dans l’organisme et la limite des effets de ces protéines ostéoinductrices (risque de 
production exacerbée d’os ou de tumeur…). 
Une autre voie d’élaboration de matériaux de comblement est celle des substituts 
bioartificiels : des céramiques monophasées ou biphasées (HAP+TCP) macroporeuses 
reçoivent (in vivo ou in vitro) des cellules ostéogéniques et préostéogéniques qui assurent la 
néoformation osseuse dans les pores de la céramiques (photos 34 et 35). Le composite obtenu 
est alors en mesure de jouer le rôle d’une autogreffe spongieuse (photos 36 et 37). 
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Photo 34 : Céramiques à base 
d'hydroxyapatite mises en place en 
région sous-périostée 
 
Photo 35 : Vue radiographique des céramiques 
d'hydroxyapatite 
 
Photo 36 : Mise en place des céramiques 
 
Photo 37 : Radiographie montrant les céramiques réimplantées
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5. Les ciments phosphocalciques 
 
    Ils représentent une solution alternative quand il faut traiter une perte de substance osseuse 
[111, 129, 259]. Ces ciments de phosphate de calcium ou ciments « hydrauliques » prennent 
et durcissent en milieu humide sans échauffement. Initialement, on a une poudre composée 
d’un mélange de phosphate de calcium acide et basique [130]. Après durcissement, on obtient 
une apatite hydroxylée, moyennement cristallisée, biocompatible, lentement dégradable et 
dont les propriétés mécaniques sont insuffisantes pour qu’on l’utilise sans un matériel 
d’ostéosynthèse à effet de soutien [130]. Son autre inconvénient est une moins bonne 
biocompatibilité que les céramiques. En effet, on peut observer que suite à son implantation, 
des signes de réaction à corps étranger sont observés à sa surface [205]. 
 C’est sa plasticité temporaire qui rend son utilisation intéressante car ainsi, on peut lui donner 
la forme de la perte de substance osseuse [70, 129, 130]. 
Actuellement, des études sont menées afin d’améliorer ses qualités mécaniques [130]. 
 
B. Les composés non minéraux 
  
  Plusieurs polymères ont été testés comme substitut de greffe osseuse ou en tant qu’aide à la 
cicatrisation osseuse [46, 119, 124, 165, 166, 187, 188, 233]. Mais leur utilisation reste encore 
anecdotique. Dans ce paragraphe, nous ne nous intéresserons essentiellement qu’à deux 
groupes de polymèrse de synthèse puis nous verrons rapidement d’autres polymères 
organiques. 
 
1. Les á poly-hydroxyacides dérivés  
des acides lactique (PLA) et/ou glycolique (PGA) 
 
    Ces composés sont connus depuis plus d’une vingtaine d’années comme constituants de fils 
résorbables. Actuellement, la chimie de ces polymères permet de synthétiser des systèmes 
PLA/PGA résorbables sous forme de poudres, de pâtes visqueuses, de films, de blocs dont les 
qualités mécaniques et la vitesse de dégradation varient sensiblement.  
Les PLA/PGA sont des matériaux biodégradables et biorésorbables. Ils s’hydrolysent au 
contact des liquides interstitiels et les produits issus de leur dégradation sont métabolisés et 
excrétés par voie rénale. Leur application potentielle au comblement osseux soulève des 
problèmes dus à leur processus de dégradation chimique et la réaction inflammatoire qui 
l’accompagne. En effet, une hydrolyse acide assure la dégradation des PLA/PGA et les 
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produits issus de cette réaction sont des composés acides ce qui permet à ce phénomène de 
s’auto-entretenir. Tout ceci conduit à une dégradation préférentielle et accélérée du cœur des 
pièces massives dont le pH chute sensiblement. Lorsque la surface de l’implant est à son tour 
dégradée, elle s’effondre et la partie centrale est alors mise en contact avec les tissus 
avoisinants, déclenchant la formation d’abcès aseptiques. C’est un problème important posé 
par l’utilisation des implants (vis, broches, plaques) en PLA/PGA. Les composés lactiques et 
glycoliques ont été testés pour renforcer les céramiques (corail synthétique) avec des résultats 
satisfaisants [227]. On a également essayé d’imprégner les PLA/PGA avec des protéines  
morphogènes afin d’obtenir un dispositif capable de réaliser une libération différée et pouvoir 
traiter des pertes de substance osseuse [25, 97, 166, 262]. 
 
2. Le polytétrafluoroéthylène (PTFE) expansé (Gore-Tex®) 
 
    Ce matériau peut être utilisé sous forme de membranes avec lesquelles on forme un 
manchon sur un defect segmentaire. Ainsi, on peut protéger et orienter le processus 
d’ostéogenèse [20, 33, 44, 45, 53, 92, 137, 173]. L’utilisation des protéines morphogéniques 
en association avec ces membranes de PTFE a été explorée in vivo sur des pertes de substance 
osseuse mandibulaire chez des rongeurs [262]. Il a été testé récemment sur des defects 
segmentaires sur brebis [88]. Ce n’est pas un substitut osseux au sens strict, mais il est utilisé 
en complément. 
 
3. Les autres polymères organiques 
 
    Il existe d’autres composés bioactifs qui permettent l’apposition de tissu ostéoïde à leur 
surface [16, 162]. Il a notamment  été réalisé des études expérimentales avec des copolymères 
PEO/PBT [187, 188] utilisé en orthodontie, le BOP® (Bioactive Osteoinductive Polymer) 
[233] ou les bioverres (45S5 Bioglass®) qui se présentent sous forme de granules et sont 
utilisés en orthodontie pour leurs qualités de résorption et de substitution osseuse supérieures 
aux hydroxyapatites [122, 179, 222, 242]. 
Les matériaux minéraux ne présentent aucun potentiel ostéoinducteur alors que c’est une 
propriété importante dans le cadre du comblement osseux. La tendance actuelle est au 
développement de systèmes associant des substituts minéraux et des facteurs de croissance 
élaborés par génie génétique [13, 46, 75, 111]. 
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C. Les substances ostéoinductives 
 
    Pendant longtemps, on a parlé d’implants ostéoinducteurs. Puis avec les progrès de la 
science, on a pu affiner cette notion jusqu’à l’identification chimique des signaux 
morphogènes. 
 
1. La matrice osseuse déminéralisée (DBM) 
 
    La matrice osseuse déminéralisée (Demineralised Bone Matrix) est la première substance 
ostéoinductive qui fût découverte et exploitée. Ses capacités d’ostéoinduction ont été 
démontrées et utilisées jusqu’à récemment [5, 6, 17, 57, 219, 220, 244, 249, 254]. 
En 1967, URIST et al. établirent qu’une substance, provenant d’un segment osseux dépourvu 
de toute cellule vivante, était capable d’induire une formation osseuse et que lorsqu’on 
implantait cet élément dans une perte osseuse, celui-ci finissait par favoriser la synthèse d’os 
au sein du defect [238]. 
Pour obtenir cette matrice, on réalise une déminéralisation de l’os avec de l’acide 
chlorhydrique [102]. Ainsi, le pouvoir ostéoinductif de l’os est augmenté du fait que les 
protéines sont séparées de leur trame minérale et sont alors plus en contact avec le tissu 
receveur [17, 91, 244]. Cette propriété peut être utilisée sur n’importe quel type de support 
(autogreffe, allogreffe, composés minéraux ou synthétiques) [6, 57, 125, 244]. On estime que 
le pouvoir ostéoinductif de l’os déminéralisé est dû à la présence de certaines cytokines de la 
famille du TGF-â appelées protéines morphogènes (ou Bone Morphogenic Proteins :BMP). 
Ils semble que ces protéines ne soient pas trop modifiées par les différents traitements 
chimiques de déminéralisation [105, 201]. 
De plus, ces protéines morphogènes présentent une ostéoinductivité sensiblement identique à 
celle de l’os spongieux [5, 91]. 
Les présentations de cette matrice osseuse déminéralisée sont multiples : on peut la trouver en 
poudre ou en fins morceaux [6] pour les pertes de substance sur les os du crâne par exemple 
(chirurgie maxillo-faciale) ; mais on la trouve aussi sous forme de blocs pour les defects 
segmentaires.  
Lorsqu’elle est utilisée en chirurgie maxillo-faciale et orthopédique, la matrice est placé au 
sein d’un support qui peut être de l’os autologue et le plus fréquemment des céramiques [98]. 
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2. Les protéines ostéoinductives 
 
    Dans la matrice déminéralisée, on a réussi à isoler des protéines ostéoinductives 
appartenant à la superfamille du Transforming Growth Factor-â (TGF-â) appelées les Bone 
Morphogenic Proteins (BMP)[13, 46, 59, 120]. On a actuellement identifié 13 BMP 
différentes. 
La conversion phénotypique des cellules mésenchymateuses indifférenciées en 
chondroblastes ou ostéoblastes est contrôlée par ces protéines [59, 65, 251]. La concentration 
moyenne de BMP est de 1 µg / kg de matrice osseuse déminéralisée.  
Ces protéines sont synthétisées par les cellules de l’os et de façon beaucoup plus anecdotique 
par les odontoblastes, les neuroblastes et les cellules cancéreuses lors d’ostéosarcomes et de 
chondrosarcomes [197]. On a réussi à reproduire certaines de ces BMP grâce au génie 
génétique. 
Leurs effets ont été essentiellement évalués in vitro. Des études in vivo ont été menées sur des 
modèles de non-cicatrisation osseuse sur rongeurs, lapin, chien, mouton et primates [21, 41, 
42, 43, 76, 94, 258] et ont permis de mettre en évidence l’importance de ces molécules pour le 
comblement des pertes de substance osseuse. Les BMP-2 et BMP-7 humaines recombinantes 
stimulent par exemple la transformation et la multiplication de cellules indifférenciées en 
cellules ostéoprogénitrices. Etant donné leurs effets sur la cicatrisation, elles représentent 
donc un outil potentiel très intéressant pour le comblement osseux [21, 41, 42, 43, 94, 114, 
251, 255, 261]. Le seul élément, qui empêche une utilisation massive de ces BMP, est qu’on 
ne connaît pas encore les limites de leurs effets biologiques et quels types d’interactions sont 
possibles entre ces facteurs de croissance et le reste de l’organisme [166, 197, 251]. Une fois 
que l’on aura pu garantir leur totale innocuité, de nombreuses applications cliniques se 
présenteront.  
Actuellement, on cherche à utiliser ces protéines associées à des support divers (minéraux, 
…) [256] afin d’obtenir un dispositif à libération lente. On espère ainsi pouvoir utiliser au 
mieux les propriétés ostéoconductives  et permettre un comblement des pertes de substance 
osseuse [75, 97, 111, 114, 165, 166]. 
Suite à de nombreuses expérimentations sur des modèles animaux, on a pu démontrer 
l’aptitude des BMP recombinantes à stimuler la cicatrisation osseuse [41, 42, 76, 94, 121, 
134, 161, 255, 261, 262]. Mais on a aussi pu constater que dans certaines conditions 
environnementales, la BMP-2 pouvait agir comme un inhibiteur de la cicatrisation lors de 
fractures [107]. Ce fait n’est pas surprenant car il a déjà été révélé des faits similaires avec le 
TGF-â in vitro [14]. 
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Depuis qu’on maîtrise la synthèse des BMP par génie génétique, on envisage de l’utiliser dans 
de nombreux domaines en clinique. La rh-BMP2 (protéine morphogène recombinante 
humaine) a servi à traiter avec succès une pseudarthrose fémorale chez un chien, en 
association avec un dispositif de fixation interne [102]. 
Les associations hydroxyapatite-BMP, phosphate tricalcique-BMP et plâtre de Paris-BMP 
semblent être des moyens prometteurs de traitement : synthèse de dentine pour combler les 
extractions dentaires ; accélération de la cicatrisation lors de rupture de l’insertion osseuse 
d’un tendon ; mise en place de BMP autour des vis lors d’ostéosynthèse par vis pour 
compenser les effets délétères (nécrose thermique osseuse) provoqués par le perçage de l’os 
[120]. 
Des recherches sur l’os et certains tissus mous (rein, placenta) ont permis d’identifier de 
nouveaux facteurs de croissance non spécifiques mais potentiellement ostéoinducteurs. Des 
essais sont menés sur des defects osseux avec le Platelet Derivated Growth Factor (PDGF), 
l’Epidermal Growth Factor (EGF), les Fibroblast Growth Factors (FGFs), les Insulin Growth 
Factors 1 et 2 (IGF-1 et IGF-2) ainsi que d’autres cytokines intervenant dans la cicatrisation 
osseuse [13, 120, 143, 169]. Le bFGF (basic Fibroblast Growth Factor) a été testé en 
association avec l’hydroxyapatite et les résultants montrent une accélération de la vitesse 
d’intégration de cette dernière par le tissu osseux [245].  
De même, il a été montré que, l’utilisation de somatotropine canine recombinante sur des 
defects segmentaires du radius chez le chien, assurait une cicatrisation plus rapide [164]. 
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CONCLUSION 
 
    L’os est donc un tissu particulier en remodelage constant. Suite à un traumatisme, un 
processus de cicatrisation peut se mettre en place que si certaines conditions sont réunies. 
Dans le cas contraire, l’os est incapable de cicatriser spontanément et une pseudarthrose peut 
se mettre en place. Ce problème est la complication la plus fréquemment rencontrée lors de 
pertes de substance osseuse en région diaphysaire. Suite à un defect de taille critique ou des 
lésions importantes de l’os et des tissus environnants, le comblement biologique et spontané 
ne peut s’effectuer, il convient alors d’intervenir pour favoriser la cicatrisation. La greffe 
osseuse est la technique la plus fréquemment utilisée. L’autogreffe spongieuse reste pour 
l’instant la référence mais le volume disponible est faible et des prélèvements répétés 
augmentent les risques de complication. 
Les os de banque (allogreffe, xénogreffe) sont eux disponibles en plus grande quantité mais 
leurs propriétés immunogènes résiduelles représentent un risque de rejet difficile à gérer. 
L’incorporation de ces greffes est tardive et l’on ne peut pas complètement écarter le risque de 
transmission de maladies [170]. Enfin, le doute persiste sur la capacité des techniques 
classiques à permettre la stérilisation des os de banque vis-à-vis des agents non conventionnel. 
Les techniques d’allongement sont tributaires des conditions biologiques locales et de la 
vitalité des tissus environnants. Parfois, cette méthode ne peut être mise en œuvre pour des 
raisons anatomiques ou techniques. Les complications associées à ces techniques sont 
nombreuses, fréquentes et difficiles à gérer [66] ce qui explique qu’on ne les utilise que 
rarement.  
Les substituts de greffe osseuse sont maintenant essentiellement issus des productions 
industrielles. Leur utilisation est intéressante mais des qualités mécaniques insuffisantes et 
une vitesse de résorption variable représentent des freins majeurs à leur emploi au niveau des 
zones de charge du squelette des carnivores domestiques. 
Quant aux substances ostéoinductives, une meilleure connaissance de leurs effets et surtout de 
leurs limites sont indispensables pour permettre leur utilisation en clinique. 
Il semble donc qu’aucune méthode, dont on dispose, ne puisse s’imposer comme la solution. 
On peut donc s’attendre à ce que la recherche continue à essayer de développer de nouvelles 
techniques comme l’os bio-artificiel. C’est un matériau de comblement basé sur l’association 
de cellules ostéogéniques du patient et d’un support de culture organo-minéral jouant un rôle 
de véhicule lors de la « transplantation ». Il présente l’avantage d’être vivant comme 
l’autogreffe spongieuse, disponible en quantité comme l’os de banque et les matériaux. Cette 
alternative à l’autogreffe d’os spongieux fait actuellement l’objet de nombreuses études [16, 
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52, 172, 175] et l’utilisation de cette méthode pourrait bien devenir un outil important pour 
combler les pertes de substance osseuse en chirurgie vétérinaire dans les prochaines années. 
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